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Figura da capa: Um caso de abaulamento unilateral da face de um bezerro mestico Gir, com “cara
inchada”, em conseqiiéncia de periodontite purulenta crénica, O abaulamento assimétrico po-
de ser explicado pelo desenvolvimento localizado do processo inflamatério peridentdrio que
resulta freqilentemente em periodontite alveolar crnica ossificante e deformacdo da face,
aqui no caso, somente do lado esquerdo. (Rosa & Débereiner, p. 43)

Cover illustration: A Zebu calf showing an unilaterally driven up maxillary bone due to the chronic
purulent periodontitis of “‘cara inchada” (swollen face). The asymmetric deformation can be
explained through the localized inflammatory periodontal process which often leads to chronic
ossifying alveolar periodontitis and an enlarged face, here only of the left side. (Rosa &

Débereiner, p. 43)
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EDITORIAL

O grande estfmulo dado pelos 6rgdos oficiais as Universidades e as Instituicbes de Pes-
quisa para incentivar a formacido de novos pesquisadores e a consolidacéo de equipes
especializadas, pode-se avaliar pelo nimero de cursos de Pés-Graduagéo criados ao
longo dos dltimos anos no Brasil. Torna-se imperioso manter e elevar cada vez mais a
qualidade destes centros de geragdo de informacdo cientffica e treinamento de pessoal,
para evitar que estes cursos se tornam meros fornecedores de tftulos académicos. E ne-
cessério que no seio destas Unidades se desenvolva o espfrito da responsabilidade cul-
tural e que se faga dos cursos de pés-graduagéo niicleos geradores de conhecimentos
e tecnologias tteis & sociedade. Espera-se que em cada tese defendida haja um mfnimo
de resultados objetivos que direta ou indiretamente possam ter aplicagdo e retorno a
comunidade em geral, justificando a sua devida publicacdo em revista cientffica.

JURGEN DOBEREINER
Editor
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IDENTIFICATION OF FIRST STAGE LARVAE L, OF BOVINE NEMATODES !

R.K. REINECKE2 and NORAH D. REINECKE

SINOPSE.- Reinecke R.K. & Reinecke N.D. 1993. [Identificacdo de larvas de primeiro estdgio
de nemat6deos gastrintestinais de bovinos.] Identification of First Stage Larvae L, of Bovine
Nematodes. Pesquisa Veterindria Brasileira 14(1):1<4. Projeto Safde Animal Embrapa/
UFRRI, Seropédica, RJ 23851-970, Brazil.

A obtencdo de larvas de primeiro estdgio no periodo de 18 horas da coleta de fezes possibilitou a
identificag@o dos principais géneros de nemat6deos que comumente parasitam bovinos. Morfologi-
camente variaram como segue: — Larvas curtas (média de comprimento de 235-363 p m): Strongy-
loides — o es6fago ocupa aproximadamente 30% do comprimento total da larva, cauda sem bainha
(em todas as outras larvas o es6fago & curto e a cauda da bainha presente); Dictyocaulus — formade
parénteses ou encurvada, c€lulas intestinais negras, bainha da cauda 15 p m; Trichostrongylus — larva
ligeiramente curva, bainha da cauda 31p m, triangular. Larvas de comprimento médio (366-376
wm): Haemonchus — cauda da larva em forma de cunha, bainha da cauda fina, filamentosa, curva
ou enrolada; Cooperia — bainha da cauda em forma cdnica, extremidade anterior termina com 2
corpos refringentes. Comprimento da larva entre 437-472 pm e largura 22-23 pm ao nivel do
bulbo esofagiano: Ostertagia — c€lulas intestinais semi-transparentes de coloragio acinzentada ou
prateada; Bunostomum — células intestinais escuras, marrons ou negras, cauda da bainha ligeira-
mente curva ou reta em linha com o eixo longo, bulbo esofagiano pode ser proeminente; Oesopha-
gostomum — larva muito longa (414 p m), bainha da cauda longa (93 p. m) curva ou enrolada.

TERMOS DE INDEXAGAOQ: Larvas primeiro estdgio, nematédeos, bovinos.

ABSTRACT.- The recovery of Ist stage larvae within 18h of
collecting cattle faeces has made it possible to diagnose the
common genera of cattle nematode parasites. Morphologically
they vary as follows: _ Short larvae (mean length 235-363 p.m)
are: Strongyloides — oesophagus 30% total length, no tail sheath
(In all other larvae the oesophagus is short and tail sheath, i.e.
extension of sheath of the tail beyond the tail tip, is present);
Dictyocaulus — parenthesis shaped, intestinal cells black, tail
sheath 15 pm; Trichostrongylus — straight slightly curved, tail
sheath 31 pm, triangular. Medium length larvae (366-376 pwm):
Haemonchus — caudal end wedge shaped, tail sheath fine
filamentous curved or coiled; Cooperia — tail sheath conical,
anterior end 2 refringent bodies. Long larvae (437-472 pm and
width 22-23 . m at the level of the oesophageal bulb): Ostertagia
— intestinal cells semi-transparent grey or silver coloured; dark
brown or black Bunostomum — tail sheath slightly curved or
straight in line with the long axis, oesophageal bulb may be
prominent; Oesophagostomum — very long (414 p m), tail sheath
long (93 p m) curved or coiled.

INDEX TERMS: First stage larvae, cattle nematodes.

INTRODUCTION

The recovery of first stage larvae from 15 ml (L; 15 mi-1)
cattle faeces in clean water within 18 h of collection has

1 Accepted for publication on June 11, 1993,
2 Consultant of CNPq, 1991/93, Projeto Sadde Animal Embrapa
JUFRRJ, Seropédica, RJ 23851-970, Brazil.

been described by Reinecke & Fonseca (1992). Whitlock
(1959) described the recovery and identification of L; of
sheep nematodes and Rodrigues & Honer (1985)
identified L; of Cooperia spp { > 90% C. punctata),
Haemonchus spp (H. placei and H. contortus),
Oesophagostomum radiatum and Trichostrongylus spp.
The latter authors stated that the shape and form of the
tail of L; was more important for identification than the
length of the tail, i.e. anus to tip of the tail.

First stage larvae of 2 genera and 6 nematode species
of cattle are described in the present paper.

MATERIALS AND METHODS

First stage larvae of Dictyocaulus viviparus were recovered from
gravid females chopped fine with scissors, sieved through cotton
gauze, heat killed at 60°C and fixed in 10% formalin,

Adult females of Bunostomum phlebotomum, Haemonchus spp
(H. placei, H. contortus and H. similis) and Oesophagostomum
radiatum, were collected alive at necropsy and placed in warm
saline where they laid eggs. Within 4-6 h at least 20 (and many
more Haermonchus) females were removed, cut into small pieces
with a sharp scissors, sieved through cotton gauze and eggs
allowed to sediment in tap water and pooled with the same genus
present in saline. They were incubated at 36°C in water, in
flat-sided medicine bottles for 18-20h or longer. When > 75% of
eggs had hatched, the larvae were heat killed and fixed in 10%
formalin.
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1t is essential to preserve L, in 10% formalin or a mixture of a
suitable bacteriacide and fungicide. The microorganisms either
destroy L or distort their morphology.

Eggs of Cooperia spo (mainly C. punctata), Strongyloides pa-
pillosus, Trichostrongylus axei and Ostertagia ostertagi were re-
covered from faeces of cattle with mixed infections, incubated,
heat killed and fixed in formalin described by Reinecke & Fonse-
ca (1992). To confirm the genera present faeces from the same
animal(s) were mixed with helminthologically free dry baked
cattle faeces, incubated at 30°C for 6-8 days and infective larvae
identified microscopically.

A drop of L, suspension was pipetted on to a glass slide, a
cover slip placed1 on the suspension and L; examined with the aid
of a comfound microscope3 and measured with an ocular mi-
crometre”.

The following were measured: total length, maximum width
at the bulb of the oesophagus, length of the oesophagus (anterior
end to end of the bulb) and the extension of the tail sheath be-
yond the tip of the tail of larvae hereafter referred to as the tail
sheath. Measurement of 5-14 specimens were recorded in mi-
crons (p.m), the mean (x) and standard deviation (s.d.) estimated.

3 Leitz Dialux 20 EB 10x oculars; objectives 6,3x, 16x, 25x and 40x.
4 Leitz Wetzlar ocular 10x.

Table 1. Dimensions (. m) of first stage larvae of cattle nematodes.
Short larvae mean length 235-362 . m

Dictyocaulus  Strongyloides Trichostrongylus
_ viviparus papillosus axei
Whitlock Whitlock Rodrigues
(1959) (1959) & Honer (1985)
Total length
n2 11 14 205 11 200 -
xb 363 235 216 362 342 -
rc 294 - 216 - 172~ 345- 289- -
423 276 252 385 387 -
sdd 34 13,7 13,5 144 17,6 -
Width
n 9 14 - 9 50 -
X 14 14 - 17 19 -
r 11 - 11 - - 16 - 16 - -
17 20 - 18 22 -
sd 2,3 2,5 - 0,83 1,6 -
Oesophagus: length from the anterior end to the bulb
n 7 14 - 8 - -
X 89 72 - 105 - -
r 67 — 67 - - 101 - - -
117 87 - 108 - -
sd 21,5 8,2 - 2,9 - -
l'ail sheath extension of the tail sheath beyond the tip of the tail
n 8 - - 10 - -
X 15 - - 31 - -
r 11 - - - 21- - -
19 - - 37 - -
sd 2,3 - - 6,3 - -
Anus to the tip of the tail
n - - - - 50 -
X - - - - 57 -
r - - - - 52 - 60 —
- - - - 64 65
sd - - - - 29 -

a N2 measured; b mean; ¢ range; d standard deviation.
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RESULTS

First stage larvae of the following 6 species and 2 genera
were identified:

Bunostomum phlebotomum,

Cooperia spp (C. punctata predominantly, less C. pectinata),

Dictyocaulus viviparus,

Haemonchus spp (H. placei, H. contortus and H. similis in
descending order of prevalence),

Oesophagostomum radiatum,

Ostertagia ostertagi,

Strongyloides papillosus,

Trichostrongylus axei.

Hereafter the L will be referred to by their generic names.

Measurements are tabulated in Table 1, 2 and 3 and
illustrated in Fig. 1 and 2. Larvae were identified on the
total length, and length, width, shape and form of the tail
tip and other characteristics described below. Larval
dimensions by Sprent (1946). Whitlock (1959) and
Rodrigues & Honer (1985) are also listed in Table 1, 2
and 3.

Table 2, Dimensions (L m) of first stage larvae of cattle nematodes.
Medium larvae mean length 366-376 . m

Cooperia, C. punctata Haemonchus
and C. pectinata
Whitlock Rodrigues Whitlock Rodrigues
(1959) & Honer (1959) & Honer
(1985) (1985)
Hca Hpb He. Hop.
Total length

n 9 50 100 10 171 190 100 100
376 330 350 366 345 363 304 369
r 310- 301- 322~ 307- 307-
418 357 414 387 418
sd 338 139 21,5 30,3 181 196 24,6 24,6

"

Width
n 7 50 100 10 50 50 100 100
x 19 17 20 17 19 19 20 19
r 17- 16- - 16 - 17- 17- - -
23 19 - 21 23 23 - -
sd 2,3 0,9 0,53 4,2 1,2 1,4 0,62 0,56
Oesophagus
n 6 - - 10 - - - -
x 107 - - 102 - - - -
r 106 - - - 90 - - - - -
113 - - 120 - - - -
sd 4,4 - - 11,1 - - - -
Tail sheath extension of tail sheath beyond the tip of the tail
n 7 - - 10 - - - -
x 57 - - 49 - - - -
r 55- - - 41 - - - - -
60 - - 69 - - - -
sd 1,8 - - 19,2 - - - -
Anus to the tip of the tail
n - 50 100 - 50 50 100 100
X - 77 71 - 75 92 60 75
r - 68 — - - 70 - 81 - - -
- 87 - - 84 101 - -
- 4,3 5,5 - 3,2 5,5 54 6,78

a H, contortus; b H. placei.
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IDENTIFICATION OF FIRST STAGE LARVAE L1 OF BOVINE NEMATODES 3

Table 3. Dimensions (. m) of first stage larvae of cattle nematodes, Long Short larvae (Mean length less than 363 pum):

larvae mean length 379-472 . m

(i) Strongyloides (Fig. 1A). Oesophagus 30% of the length of

Bunostomum Ostertagia Oesophagostomum the larva, fine 14 pm wide, mean length 235 pm and no tail
phlebotomum ostertagi radiatum sheath. Live larvae were very active,
Sprent (1946) Rodrigues & Honer All other larvae had a short oesophagus and a tail sheath
' (1985) which varied in length and shape. Whitlock (1959) and Rodrigues
Total length & Honer (1985) measured the length of the entire tail, i.e. anus to
: 4;2 - 3;8 433 ig(l) tip of the tail sheath. This will always be longer than the tail
. - 420- 350 — 328 — 414 - sheath described in the present paper.
" Y o sz (ii) Trichostrongylus (Fig. 1B and 2B): Mean length 362 pm,
’ i ’ curved or straight, intestinal cells light grey, tail sheath mean
Width length 31 pm, pencil point or elongated triangle.
2 9 - 11 7 100
x 23 - 22 22 21 (iii) Dictyocaulus (Fig. 1F and 2F): Mean length 363 pm,
r 16 - - 19- 18- - intestinal cells dark brown or black. The mean length of the tail
25 - 25 24 .90 sheath was only 15 pm, the tail tip usually withdrawn. These
sd 2,9 - 1,73 2,4 » larvae were usually curved, i.. parenthesis shaped and live L,
Oesophagus were very sluggish.
n ' 5 - 10 7 -
x 109 95 111 108 - Medium length larvae (mean length 366-376 wm):
r 108~ S 02 - (i) Haemonchus (Fig. 1D and 2D): Mean length 366 pm and
sd 71 - a7 8,4 - tail sheath 49 pm. The mean width was 17 pm at the
. ’ ) ) ) . oesophageal bulb. From the anus posteriorly larvae narrowd to
Tail sheath-extension of tail sheath beyond thetx;) of the tail the tail tip giving the body a wedge shape caudally. The tail
: 4g - ig 93 - sheath was very fine filamentous usually curved or even coiled.
r 38— - 37— 81 — - Whitlock (1959) and Rodrigues & Honer (1985) differentiated
55 - 62 101 - between H. contortus and H. placei (Table 1). H. contortus tail
sd 10,7 - 11,2 8,4 - was set at a slight angle to the body while H. placei was a finely
. . elongated tip which continued along the long axis of the body
. Amstothodpoltheml 1 (Rodrigues & Honer 1985).
X - 100 - - 101 (ii) Cooperia spp (Fig. 1C and 2C): Mean length 375 pm tail
" - - - - 1496  sheath 57 pm with a conical tip as described by Rodrigues &
fér_n A
j
i
100-
200 ﬁ
300-
400}
R
500} b

Fig. 1. A - Strongyloides papillosus; B - Trichostrongylus axei; C - Cooperia spp; D - Haemonchus placei; E - Bunostomum phlebotomum, F -
Dictyocaulus viviparus; G - Oesophagostomum radiatum; H - Ostertagia ostertagi.
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Fig. 2 Tail sheaths of first stage larvae of cattle nematodes: B - T. axei; C - Cooperia spp; D - Haemonchus; E - B. phlebotomum; F - D, viviparus; G - O.

radiatum; H - O. ostertagi.

Honer (1985). Anteriorly on either side of the mouth were 2
refringent bodies, i.e. the anterior end glowed when examined
microscopically. The present author was unable to confirm
Rodrigues & Honer (1985) observation that there were: “very
marked cuticular striations”.

Long larvae (mean length 379-472 pm and broad 22-23
pm at the bulb of the oesophagus):

(i) Ostertagia (Fig. 1H and 2H): This wide stout larvae had
clear intestinal cells a mean length of 379 pm and tail sheath 48
pm long; usually curved which ended in a blunt tip. Whitlock
(1959) citing Threlkeld (1946) gave a total length ranging from
300-500 pm. In many respects the buccal capsule resembled the
3rd parasitic stage of O. ostertagi described by Douvres (1956).
The mouth had a medial tubular buccal capsule starting with 2
cuticular thickenings anteriorly continuing with thin parallel
walls and ending in a funnel shape posteriorly.
Oesophagostomum had a similar mouth but there are no anterior
cuticular thickenings.

(ii) Bunostomum (Fig. 1E and 2E): These larvae were usually
straight or slightly curved with black or dark brown intestinal
cells and the oesophageal bulb was often prominent. The mean
length was 472 p.m and tail sheath 42 p.m and either in line with
the body axis or slightly curved.

(iii) Oesophagostomum (Fig. 1G and 2G): The mean length
was 437 pm and tail sheath 93 pm. The tail sheath was fine
either curved, coiled or even watch-spring shaped. The mouth
wall consisted of 2 lines opening anteriorly and intestinal cells
were dark but not as dark as Bunostomum or Dictyocaulus.

Pesq. Vet. Bras. 14(1):1-4, jan./mar. 1994

DISCUSSION

The main advantage of differentiating L; to the level of
genus is that a diagnosis can be made 18-20h after the
specimens are collected. In the McMaster faecal egg
counting technique e.p.g., egg counts were done using a

mass of 4g of faeces, and if negative, the specimen was
discarded. Using Visser filters 15 ml of faeces were used,
eggs hatched in clean water at 37-40°C in 18h and L;
diagnosed the following day (Reinecke & Fonseca 1992),
not a week later, before third stage larvae were harvested
from coprocultures to make a generic diagnosis with
standard egg counts.
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INTOXICACAO EXPERIMENTAL POR Baccharis megapotamica var. weirii

(Compositae) EM CAPRINOS!

JosE DIOMEDES BARBOSA2, ANfBAL GUILLERMO ARMIEN3 e CARLOS HUBINGER TOKARNIA%

ABSTRACT.- Barbosa J.D., Armién A.G. & Tokarnia C.H. 1994, [Experimental poisoning of
goats by Baccharis megapotamica var. weirii (Compositae).] Intoxicacdo experimental por
Baccharis megapotamica var. weirii (Compositae) em caprinos. Pesquisa Veterindria Brasileira
14(1): 5-13. Projeto Sadide Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ 23851-970,
Brazil,

The toxicity of the shoots of Baccharis megapotamica var. weirii to goats was shown in an
experiment in which the mature flowerless plant, collected in Lages, Santa Catarina, was
administrated orally to 11 goats. Doses of 2 g/kg or more of the fresh plant caused the death of all
goats. The first symptoms were observed from 4 to 13 h after the beginning of administration of
the plant. Death occurred in a period of 10hS4min to 112h28min after ingestion. The
clinical-pathological changes were characterized by disturbance of the digestive tract. The main
symptoms were anorexia, ruminal atonia, increase of the intestinal peristaltism, modification in the
consistency of the faeces, tachycardia and dispnoea; also observed were restlessness, depression,
muscular tremor, dehydration, sialorrhoea and in the terminal phase hypothermia, The alterations in
the ruminal fluid were acidosis with decrease of the bacterial activities and death of the protozoa.
Post-mortem findings consisted of oedema and congestion of the mucosa of the rumen, reticulum,
abomasum and parts of the small and large intestine. Histologically the lesions were characterized
by necrosis with picnosis and karyorrhexia of the mucosal epithelium of the forestomachs,
abomasum and intestines and the lymphoid tissue of the spleen as well as the external lymphnodes.

INDEX TERMS: Poisonous plants, Baccharis megapotamica var. weirii, Compositae, experimental plant
poisoning, goats,

SINOPSE.- Foi demonstrada a toxidez para caprinos das partes
aéreas frescas de Baccharis megapotamica var. weirii através de
experimentos, em que a planta adulta, sem inflorescéncias, colhi-
da no Municipio de Lages, Santa Catarina, foi administrada por
via oral a 11 caprinos. Doses a partir de 2 g/kg da planta fresca
causaram a morte de todos os caprinos. Os primeiros sintomas
foram observados, de 4h a 13h ap6s o inicio da administracdo da
planta e a morte dos animais sobreveio num periodo de 10h54min
a 112h28min ap6s o comego da administracdo da planta. O qua-
dro clinico-patol6gico caracterizou-se por perturbagdes do trato
digestivo com evolugdo aguda. Os principais sintomas foram
anorexia, atonia ruminal, aumento do peristaltismo intestinal, di-
minui¢do da consisténcia das fezes, taquicardia e dispnéia; tam-
bém houve inquietacdo, depressdo, tremores musculares, desi-
dratacdo, sialorréia e, na fase terminal, hipotermia. As alteragdes
no fluido ruminal caracterizaram-se por um quadrc de acidose,

1 Aceito para publicagio em 28 de junho de 1993,

Parte do trabalho de Tese de Mestrado do primeiro autor, submetido 2
cLlleuivetgidade Federal Rural do Rio de Janeiro (UFRRJ) em 12 de fevereiro

993,

2 Setor de Grandes Animais, Instituto de Veterinéria, UFRRJ, Km 47,
Seropédica, RJ 23851-970.

3 Médico Veterinfrio, bolsista da FAPER]J, Projeto Saide Animal Em-
brapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ 23851-970. -

4 Depto Nutricho Animal e Pastagens, UFRRJ; bolsista do CNPq
(305010/76-VT).

com diminui¢do das atividades bacterianas e morte dos protozo4-
rios. Os achados de necropsia consistiram em edema e congestao
da mucosa do rimen, reticulo, abomaso e em segmentos dos in-
testinos delgado e grosso. Histologicamente as lesdes se caracte-
rizaram por necrose com picnose e cariorrexia do epitélio da mu-
cosa dos pré-estdmagos, abomaso, intestinos e do tecido linf6ide
do bago e de linfonodos externos.

TERMOS DE INDEXACAOQ: Plantas téxicas, Baccharis megapotamica
var, weirii, Compositae, intoxicagéo experimental por planta, caprinos.

INTRODUCAO

O género Baccharis, da famflia Compositae (sin. Artera-
ceae) & constituido por aproximadamente 350 espécies,
todas nativas das Américas. No Brasil sdo conhecidas
cerca de 120 espécies, distribufdas em maior concentra-
¢ao na Regiao Sul (Barroso 1976). Das plantas do género
Baccharis, somente B. coridifolia e B. megapotamica fo-
ram, até o momento, confirmadas como plantas téxicas
para bovinos, ovinos e coelhos (Tokarnia & Dd&bereiner
1975, 1976, Ddébereiner et al. 1976, Tokarnia et al.
1992a,b, Armién et al. 1993); B. coridifolia é a mais im-
portante do ponto de vista pecudrio. Em relagdo a B. me-
gapotamica, da qual existem duas variedades, a var. me-
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8apotamica e a var. weirii, s6 foram feitas observagdes e
obtidos hist6ricos sobre a intoxicagdo espontinea pela
var. weirii, em bovinos (Tokarnia et al. 1992a) e ovinos
(Gava 1992).

Como princfpios téxicos de B. megapotamica, como
também de B. coridifolia, tém sido identificados tricote-
cenos macrociclicos (Kupchan et al. 1977, Busam & Ha-
bermehl 1983), em B. megapotamica; entretanto, sob a
forma de bacarinSides. A origem dos tricotecenos em B.
megapotamica e B. coridifolia ainda nao esti totalmente
esclarecida. Tricotecenos sao metabdlitos de fungos do
género Fusarium, Myrothecium, Trichoderma, Tricho-
thecium, Cephalosporium, Verticimonosporium e Sta-
chybotrys, freqiientemente isolados de cereais e do solo
(Ueno 1983). Sugeriu-se, que, apesar da potente agao fi-
topatogénica dos tricotecenos macrocfclicos, esses seriam
absorvidos pelas 2 espécies de Baccharis apGs sua pro-
ducdo por fungos no solo (Jarvis et al. 1981, Busam &
Habermehl 1983).

Nao hé estudos relacionados com a toxidez de B. cori-
difolia, nem de B. megapotamica em caprinos. Sabe-se,
por outro lado, que nao se pode simplesmente transferir
os dados obtidos em uma para outra espécie animal, sem
o risco de se cometer graves erros.

O presente estudo experimental teve por finalidade
principal verificar a susceptibilidade dos caprinos a B.
megapotamica var. weirii, determinar a dose letal, esta-
belecer os quadros clfnico, anitomo e histopatolégico e
avaliar possfveis modificagbes no fluido ruminal dos
animais intoxicados, objetivando oferecer subsfdios segu-
ros para o diagnéstico da intoxicagdo espontinea por esta
planta. Uma segunda finalidade foi verificar se os capri-
nos podem servir como animais experimentais na realiza-
¢do de outros estudos sobre a agdo téxica da planta ou
seus princfpios téxicos, visto serem ruminantes de porte
menor que os bovinos e, por isso, menos dispendiosos.

MATERIAL E METODOS

Realizaram-se experimentos com Baccharis megapotamica var.
weirii, planta subarbustiva da famflia Compositae (Fig. 1), em um
total de 11 caprinos clinicamente sadios, mesticos, de ambos os
sexos, com idade entre 12 e 36 meses, pesando entre 18 e 28 kg,
Durante o ensaio, os animais foram mantidos individualmente em
baias de alvenaria e alimentados com capim; tinham 4gua a von-
tade. O apetite dos animais era avaliado oferecendo-se a eles ra-
¢ao concentrada, O estudo foi executado no Setor de Anatomia
Patolégica (SAP) do Convénio Projeto Satide Animal da Em-
presa Brasileira de Pesquisa Agropecudria (Embrapa)/Universi-
dade Federal Rural do Rio de Janeiro (UFRRJ) no municipio de
Itaguaf, Estado do Rio de Janeiro.

As partes aéreas da planta adulta (sem inflorescéncias) foram
coletadas no municipio de Lages, SC, na localidade de Passo de
Souza, em 10 de julho de 1991. Em seguida a coleta, a planta foi
acondicionada em cidmara fria entre 4 e 6°C até seu emprego. A
administrac@o foi feita manualmente por via oral em doses (inicas
de 1,0, 2,0, 3,0, 4,0, 5,0 e 6,0 g/kg.

Exames clfnicos foram realizados 4 vezes ao dia a partir da
administracdo da planta, avaliando-se e cronometrando-se os se-
guintes pardmetros: atitude, postura, grau de hidratagdo, colora-
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Fig. 1. Baccharis megapotamica var. weirii, planta adulta sem inflorescén-
cias. Mun. Lages, Santa Catarina.

¢do das mucosas, dipsia, temperatura retal, apetite, motilidade
ruminal, peristaltismo intestinal, aspecto das fezes, freqiiéncia e
alteragdes cdrdio-respirat6rias e comportamentais.

As avaliacdes do fluido ruminal foram efetuadas antes da ad-
ministragio da planta, apés o infcio do aparecimento dos sintomas

.e imediatamente ap6s a morte. O material de estudo foi colhido

mediante a passagem de uma sonda esofdgica, flexfvel ¢ com
aproximadamente 2,0 cm de didmetro e comprimento de 1,5 me-
tros. A boca dos caprinos foi mantida aberta com a utilizagio de
um guia-sonda, para que 08 animais nao dilacerassem a sonda. Na
sonda foi adaptada uma ponta fixa, cilindrica, de latdo, com 10
cm de comprimento e com pequenas aberturas ao seu redor, ser
do coberta por um componente externo mais largo, o qual se
acoplou no primeiro com o auxflio de uma rosca. Esse por sua
vez também possufa vdrias aberturas que se desencontravam das
internas. A outra ponta da sonda foi inserida em frasco de
transfusdo de 1 litro com duas entradas, sendo a segunda acopla-
da a uma bomba de sucg@o. No fluido ruminal foram avaliados os
seguintes pardmetros: cor, aspecto, odor, pH (através de papéis
indicadores), fermentacdo da glicose (em sacardmetro, com lei-
tura em 1 hora), reducéo de nitrito (3 tubos de ensaio com 10 ml
de fluido ruminal, um com 0,2, outro com 0,5 e outro com 0,7 ml
de nitrito de potdssio a 0,025%, colocados em banho-maria com
leituras a cada 5 minutos; se ndo houvesse reducdo em 45 minu-
tos, o resultado era considerado negativo), prova de azul de me-
tileno (0,5 ml de azul de metileno a 0,3% dissolvido em 10 ml de
suco ruminal) e quantidade de protozodrios (Rosenberger 1983).
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As necropsias foram realizadas imediatamente ap6s a morte,
coletando-se para estudos histopatol6gicos amostras de coragao,
pulméo, rim, figado, pancreas, das diversas partes do tubo diges-
tivo, adrenal, bago, linfonodos e encéfalo. As amostras foram fi-
xadas em formol a 10%, processadas, inclufdas em parafina, cor-
tadas a 5 p. de espessura e coradas pela técnica de hematoxilina-
eosina (HE).

RESULTADOS
Quadro cltnico

Os principais dados dos experimentos em caprinos in-
toxicados com Baccharis megapotamica var. weirii (Ba-
ker) estdo expostos nos Quadros 1, 2, 3,4 ¢ 5.

Todos os animais que receberam 2 a 6 g/kg (Capr. 34,
38, 35, 36, 39, 37, 42, 40, 41) adoeceram e morreram
(Quadro 1). Nesses animais, os primeiros sintomas foram
observados de 4h a 13h apGs a administragdo da planta.
A evolugdo do quadro clfnico oscilou de 6h54min a
99h28min. O perfodo compreendido entre a administra-
¢ao da planta e a morte dos animais foi de 10h54min a
112h28min. Os caprinos que receberam 1 g/kg de peso
corporal adoeceram levemente.

O quadro clfnico observado nos animais que desenvol-
veram intoxicacdo aguda por Baccharis megapotamica
var. weirii caracterizou-se inicialmente por apatia, anore-
xia, dorso arqueado, pélos arrepiados, sialorréia, movi-
mentos mastigatérios vazios, diminuigdo de freqii€éncia
e intensidade dos movimentos do rimen, peristaltismo
intestinal aumentado, taquicardia, 4rea de auscultagdo
cardiaca aumentada e respiragdo com hiperfonese e disp-
ndia inspirat6ria. A seguir, o animal deitava e levantava
com freqii€éncia; quando em decibito esterno-abdominal
apoiava a cabega no solo; a elasticidade da pele estava
diminufda, os animais tinham sialorréia abundante, atonia
ruminal, fezes pastoso-liquidas (Fig. 2), extremidades
frias, taquicardia intensa com som de galope, arritmia
cardfaca, além de emitirem constantes balidos ou gemi-
dos. Na fase final havia declfnio da temperatura retal, os
animais assumiam postura de deciibito esterno-abdominal
com auto-auscultagdo e finalmente o decibito lateral. A

Quadro 1. Experimentos em caprinos com Baccharis

megapotamica var. weirii
Capr. Peso Datada Dose Infcio dos Evolugio  Morteapds Desfecho
n® kg adminis- g/kg si apds comego da
tragdo comego da administragio
administragdo

34 27,5 14791 6 7h %h 16h Morreu

38 20 18.7.91 b 4h 6h54min 10h54min Morreu

35 20 14.7.91 4 8h 25hS51min 33h51min  Morreu

36 20,5 15791 4 12h 64h21min 76h21min Morreu

39 21 18.7.91 4 4h 18h21min 22h21min Morreu

37 24 15.7.91 3 13h 99h28min  112h28min Morreu

42 22,5 20,791 3 10h 31h15min 41h15min Morreu

40 23 20.7.91 2 4h 31h30min 35h30min Morreu

41 18 20.7.91 2 11h 33h 44h Morreu

43 20 21.7.91 1 1%h 3%h - Adoeceu
levemente

4 21 21.7.91 1 1%h 3%h - Adoeceu
levemente

Quadro 2. Avaliacdo do fluido ruminal dé caprinos intoxicados por Baccharis megapotamica var. weirii

Provas

Caprinos

44
1g/kg

43
1g/kg

41
2g/kg

40
2g/kg

42
3g/kg

37
3g/kg

39
4g/kg

38 35
Sg/kg 4g/kg

34
6g/kg

A2

36
4g/kg
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Fig. 2. Caprino com sinais externos de diarréia. Imoxicacdo experimental
por B. megapotamica var. weirii. (Capr. 39)

emissao de gemidos e balidos continuava, ocorrendo ain-
da movimentos de pedalagem, extremidades frias, sialor-
réia profusa e retragdo dos globos oculares. Precedendo o
6bito, todos os animais apresentaram redugao da freqiién-
cia respiratdéria que era ruidosa na expiragao, além da au-
séncia de reflexos e da sensibilidade cutinea e corneal,
caracterizando um quadro comatoso de curta duragao.

Avaliagado do fluido ruminal

As ealteracées encontradas no fluido ruminal, eviden-
ciaram uma diminuicdo na atividade da microbiota, ca-
racterizada por aumento no tempo da redugio do nitrito e
azul de metileno, queda na produgao de g4s resultante da
fermentagdo da glicose, mudanga no odor e da viscosida-
de e morte dos protozoérios.

Nos caprinos intoxicados por B. megapotamica var.
weirii foram observados, quando o pH chegou a 6, morte
de todos os protozodrios, alteracdo no odor e diminuigao
no metabolismo dos diferentes grupos de bactérias. Essa
queda chegou ao pH 5,3.

Os resultados individuais das diversas provas do fluido
ruminal constam no Quadro 2.

Achados de necropsia

Os achados de necrdpsia mais importantes ocorreram
no tubo digestivo, principalmente no abomaso € em seg-
mentos do intestino delgado (Quadro 3).
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Quadro 3. Achados de necropsia de caprinos experimentalmente intoxicados por Baccharis megapotamica var. weirii

Ceco Célon Proximal

fleo

Jejuno

Duodeno

Abomaso

Retfculo

Rimen

Ffgado

Capr.n? Coragio

parede damucosa parede damucosa parede damucoss parede

Edemada Congestio Edema da Congestfo Edemada Congestio Edema da

da mucosa

Edema da Congestio
parede

da mucosa Edema das Cong
dobras

Edema da C
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1 C 5
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Saco ventral

Saco dorsal
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H
i
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segmento
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++
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INTOXICAGCAO EXPERIMENTAL POR Baccharis megapotamica var, weirii EM CAPRINOS

No nimen de 6 animais havia leve, porém nitida con-
gestdo difusa da mucosa do saco dorsal cranial (4trio)
(Fig. 3) (Capr. 38, 35, 36, 39, 42, 40) e em 4 animais le-
ve edema da parede (Capr. 35, 42, 40, 41). No saco ven-
tral essas lesGes eram menos freqiientes. No sulco longi-
tudinal houve edema de parede em 2 casos (Capr. 35,
41). No reticulo observou-se leve congestio difusa da
mucosa em 4 casos (Capr. 36, 39, 42, 40) e leve até mo-
derado edema em 3 casos (Capr. 42, 40, 41). Em todos os
casos o abomaso apresentava leve até acentuada conges-
tdo difusa da mucosa, sendo um pouco mais acentuada
nas dobras do abomaso de 3 animais (Capr. 34, 35, 40);
na mucosa das dobras evidenciou-se edema leve até mo-
derado em 8 casos (Capr. 38, 35, 36, 39, 37, 42, 40, 41).
No duodeno, congestio difusa da mucosa variando de
discreta até€ acentuada foi observada em 8 casos (Capr.
34, 38, 36, 39, 37, 42, 40, 41), e edema da parede, de le-
ve até leve/moderado, em 4 casos (Capr. 37, 42, 40, 41).
No jejuno de todos os animais havia leve até acentuada
congestao da mucosa, comprometendo segmentos em ex-
tensOes varidveis, sendo mais acentuada na parte final
(dltimo metro) em 5 casos (Capr. 34, 38, 35, 36, 41); leve
edema da parede foi observado em 4 animais (Capr. 34,
37, 42, 40). No caprino 35, o edema ocorreu no ultimo
metro do jejuno e de forma moderada/acentuada acompa-
nhando as 4reas de congestdao. No ileo, a mucosa apre-
sentava-se de leve até moderadamente congesta, em 3 ca-
sos (Capr. 34, 39, 37); em um animal (Capr. 35), adicio-
nalmente, a parede estava bastante edemaciada. Em al-
guns casos (Capr. 34, 41) havia pseudo-membranas no
intestino delgado.

No ceco, havia leve até moderada congestao na-muco-
sa em 8 animais (Capr. 34, 35, 36, 39, 37, 42, 40, 41) e
edema da parede em 3 casos (Capr. 37,42, 41). Em 2 ca-
sos (Capr. 36, 41) havia sangue no seu conteddo. No
c6lon proximal de todos os caprinos observaram-se leve
até moderada congestiao da mucosa e leve até moderado
edema da parede em 3 casos (Capr. 39, 37, 41).

Ainda foram verificadas, no coragao, equimoses sube-
picédrdicas na aurfcula esquerda (Capr. 39, 37, 42, 40, 41)
e equimoses subendocérdicas (Capr. 34). No ffgado havia
leve até moderada congestao em 5 casos (Capr. 34, 36,
39, 42, 41); em 3 animais a lobulag@o era mais percepti-
vel na superticie de corte (Capr. 38, 39, 40).

Alteragées histolégicas

As principais alteragGes histolégicas foram observadas
no tubo digestivo, figado e tecido linf6ide (Quadros 4 ¢ 5).

Nos pré-estémagos (Quadro 4) a principal alteracdo
microscépica presente foi necrose coagulativa cuja inten-
sidade e distribuigdo eram muito varidveis de campo para
campo e de drea para rea. No rimen, a necrose ocorreu
em 7 casos (Capr. 35, 36, 39, 37, 42, 40, 41), no reticulo
foi verificada em 4 (Capr. 35, 42, 40, 41) e no omaso
também em 4 casos (Capr. 39, 42, 40, 41). Em algumas
4reas de mucosa, principalmente no rimen, a necrose
ocorria com afastamento das células epiteliais (dissocia-
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¢do celular) (Fig. 4); essas células mostravam varidveis
graus de eosnofilia ou tumefagdo do citoplasma, acompa-
nhadas de picnose e cariorrexia. Nos casos em que a le-
s30 era mais acentuada, tanto o estrato granuloso como o
espinhoso foram acometidos em focos que variavam de
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extensdo (Capr. 39, 40). Naqueles casos em que a lesao

% » era de menor intensidade, somente as células do estrato
g é D : CoF o granuloso, em pequenos focos, foram atingidas (rimen,
oz + + Capr. 36, 41; omaso, Capr. 42). Havia também, com 1n-
57 tensidade varidvel, infiltragdo por polimorfonucleares e
E @ invasdo bacteriana nos diferentes planos do epitélio. No
2|22 n rimen do caprino n® 40, foram vistas, com freqii€ncia,
g é§ oy oy et fendas paralelas entre os planos superiores do epitélio
‘g 5|58 afetado. Em outras 4reas do epitélio dos pré-estémagos,
g. ? g x + por vezes a necrose coagulativa ocorria sem dissociagido
§ é’ P ¥ L das células epiteliais atingindo todos os estratos, havendo
g ° despreendimento e perda da porgdo necrosada que apre-
g - sentava invasdo bacteriana em grau varidvel e subse-
S é gb b {’ b+ oo qiiente desnudamento do cério (riimen, Capr. 40, 42; retf-
Eé" 3 culg, Capr. 42). Em outros locais somente os estratos su-
- 58 R periores apresentavam-se necrosados, com presenga de
_g E‘j'«é‘ Vo -:t’ Ve restos nucleares e/ou inﬁltragﬁo por polimqrfonucleares
2 g § (rimen, Capr. 37), além de invasdo bacteriana (rimen,
§. 2 \ -~ . Capr. 42, omaso, Capr. 42, 40, 4.1). Em um caso (Qapr.
§ g § Torr o0 T o0 39) verificou-se ‘necrose coagulativa com cariorrexia de
. g2 + + somerte células isoladas ou em pequenos grupos, nos es-
g 3 g _ . - tratos granuloso e espinhoso do riimen, retfculo e omaso.
H E L L Tumefagéo do estrato granuloso esteve presente na maio-
-g :é :‘jia dos casos, em intensidade que variou de. leve até mo-
3 5 T, i A SN ?rada/acentuada, com excessdo do caprino 37. Fre-
E g ¥ ¥ queptemente essas células tumefeitas mostravam niicleos
£ 9’; vesiculosos com cromatina marginada. As vezes havia li-
§ g4 R se dessas cé€lulas, principalmente nas 4reas em que havia
g g—g : DR e e, 4 necrose a(iompanhadg de. dxsso;iaga’io celular. No cério,
§ 3:3 M I + + * + as alterago?s se r.est.rnllglam pnnc1palmentc as 4reas em
3 33 § que as lesGes epiteliais foram mais acentuadas (nimen,
—g ? ) 5 Cap_r. 423 40; retfcu~lo, Capr. 42). Verificaram-se hialini-
3 g|88 - ~ _ g zagdo e tr.agFm?,ntagao das fil_)ras coldgenas, edema, dila-
§ g F;E L cé tacao fie lmténc_os com ocasional trombose e discreta in-
s LAk g filtragao por polimorfonucleares.
-go » g . N . i~ g No qbomaso ocorreu necrose coagulativa da mucosa
3 s L g que variou em intensidade de leve até moderada/acentua-
g o 5 da. A necrose atingia focalmente a parte superior da mu-
$]o 2 o+ & cosa (Capr. 34, 35, 39, 40) ou a porgdo profunda e era
S18 :é;o i 1- ¢ s g8 acompanhada por leves hemorragias (Capr. 40). No Ca-
'3 2 3 ,_g)g prino 41, a necrose afetava toda a mucosa, bem como
% é Ej é 3 = p?ir[f.: d.a carr_lada muscula; da mucosa; adic;ionalmente ‘ha-
g o 523 o e+ ég:. v1a.mf11tragao por leucécl.t(}s, parte em picnose € carior-
IS ié 2 o.‘—_::E rexia. Na supnlucosa verificaram-se edema e congestio
g . §§+- acentuados, infiltragdo por leucécitos bem como raros
‘§ . 8 + o P i S g8 trombos nos linfdticos. A camada muscular apresentava
3 g § + o+ o+ + + g_é’ 3 acentuado edema entre as fibras. Em 3 casos (Capr. 34,
<:. § ‘é _ + ~ T‘E o g 39 e 40), foi visto edema na submucosa, atingindo so-
9 g 3’_, + i [ S I N ;r? 8 5 i mente a parte superior das dobras.
§ E i g 2. No ir.ltestino delgado (ngdro 5), as lesdes observadas
g I ' -+t- - 1- D I %5% caracterizaram-se, na maioria dos casos, por acentuada
g * M + + | BES necrose d.a mucosa do jejuno e fleo. No duodeno, so-
O I - R mente foi verificada discreta congestio em um caso
o T § 58 g 578 §§ 3 (Capr. 40). No jejuno, constatou-se necrose coagulati
N & @ @ o a @ @ @ @l oY " ’ gulativa
G 3%?,@.323:;‘%";‘;‘533'33;3 Egi da mucosa (Fig. 5) em 5 casos (Capr. 34, 38, 35, 39, 41).
8§ E :"3 g ﬁ § 2 g § § 2AT Em 2 casos, a necrose era acompanhada por muitas ima-
~ ~ ~ N~ N e ~ ~ Yl wso o0

gens de cariorrexia e picnose das células epiteliais das

Pesq. Vet. Bras. 14(1):5-13, jan./mar. 1994



INTOXICAGAQO EAFERIMEN 1AL FUR Baccnans megaporamica vdal. Weiri vt

icacdo experimental

Fig. 3. Congestdo difusa da mucosa do rimen na i
por B, megapotamica var. weirii. (Capr. 42)

Fig. 5. Necrose coagulativa do jejuno acompanhada de hemorragias na in-
toxicagdo experimental por B. megapotamica var. weirii. (Capr. 35,
SAP 25309). HE, obj. 10.

criptas (Capr. 38, 39); em dois outros, observou-se sim-
plesmente necrose coagulativa sem imagens de cariorre-
xia e picnose, acompanhada de hemorragias em alguns
focos (Capr. 34, 41). Em um tnico caso (Capr. 35) ocor-
reu necrose com desaparecimento da estrutura epitelial e
conjuntiva que foi substitufda por sangue. No entanto
podiam ser vistas muitas imagens de cariorrexia € picnose
em células de origem epitelial, na regiao das criptas, e de
origem leucocitéria na regido das vilosidades e criptas, ou
cuja origem nao pode ser determinada. Ainda foi verifi-
cada, nesse caso na parte superior da mucosa, formando
uma lamina, acimulo de células em cariorrexia e picnose
(provavelmente polimorfonucleares), fibrina e bactérias,
Havia, também por toda mucosa (Capr. 35, 39), leve até
leve/moderada infiltragdo por poliformonucleares. Na
submucosa, principalmente das 4reas lesadas da mucosa,
havia leve até acentuado edema (Capr. 34, 35, 39, 37,
41). Havia de discreta até leve/moderada infiltragao por
polimorfonucleares, alguns deles mostrando cariorrexia
(Capr. 35, 39, 41). Verificaram-se também marcada dila-
tagdo dos vasos linféticos e acentuada presencga de trom-
bos de fibrina com polimorfonucleares (Capr. 34, 35, 36,

: - o O \ by
- e F LR & AT Ua 1m0 N Y 6
| 4 A ¢ i

AN ) P

‘ Fig. 4. Necrose com dissociacdo das células epiteliais da mucosa do rdmen

na intoxicagdo experimental por B. megapotamica var. weirii (Capr.

40, SAP 23349). HE, obj. 25.

Fig. 6. Necrose com picnose e cariorrexia das células linfocitdrias de centros
germinativos de folfculo do bago na intoxicagdo ntal por B.
megapotamica var. weirii (Capr. 35, SAP 25329). HE, obj. 40.

39, 37, 41) e discreta até acentuada congestdo (Capr. 34,
38, 35, 39, 41). No leo do caprino 39 verificou-se mode-
rada/acentuada necrose com cariorrexia € picnose das
células epiteliais das criptas. No caprino 35 a necrose era
similar & observada no jejuno do mesmo animal; na parte
superior da mucosa foi verificado, ainda, aciimulo acen-
tuado de polimorfonucleares, formando uma lamina, onde
grande parte deles mostrava figuras de picnose e carior-
rexia. No caprino 34 observou-se necrose com cariorrexia
e picnose somente da parte superior das vilosidades, de
forma discreta. Ainda foram vistas congestao e hemorra-
gia na prépria da mucosa em 3 casos (Capr. 34, 35, 39).
Na submucosa, principalmente das 4reas lesadas da mu-
cosa, observou-se edema que variou de moderado até
moderado/acentuado (Capr. 35, 39). Havia de leve até
leve/moderada infiltragdo por polimorfonucleares, alguns
deles mostrando cariorrexia (Capr. 35, 39). Verificaram-
se também marcada dilatagdo dos vasos linféticos e
acentuada presenga de trombos de fibrina com polimorfo-
nucleares (Capr. 35, 39) e leve até leve/moderada con-
gestao (Capr. 35, 39). Na serosa, foi visto edema de forma
difusa ou focal (Capr. 35) ou somente focal (Capr. 39).
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No ffgado (Quadro 4), ocorreram necrose coagulativa
com picnose, cariorrexia e lise dos hepatécitos em dois
casos (Capr. 34, 38). A lesdo afetava principalmente a
zona intermediéria e, em menor proporgio, a zona central
dos 16bulos. Havia dilatagdo dos sinusSides com conges-
tdo que variou de moderada até acentuada e extravasa-
mento de hemdcias nas 4reas lesadas e desaparecimento
de hepatécitos com presenga de corpisculos de choque
(Capr. 34, 38). Em todos os outros casos, havia de dis-
creta até leve/moderada tumefacido dos hepatéctos, ge-
ralmente de forma difusa e em alguns casos de discreta
até leve congestao (Capr. 36, 39, 37, 42, 40, 41).

No tecido linféide (Quadro 4) ocorreu necrose com
picnose e cariorrexia das células linfocitérias, afetando
somente os centros germinativos dos foliculos, os quais
eram lesados em nimero varidvel. No bago, necrose (Fig.
6) de discreta até leve esteve presente em 3 casos (Capr.
38, 39, 40). Nos linfonodos mesentéricos necrose de dis-
creta até leve foi vista em dois animais (Capr. 38, 40).
Nos linfonodos externos, necrose discreta foi observada
somente no Caprino 34.

No puimdo foram observados leve congestio, focos de
hemorragia intralveolar e leve edema (Capr. 35).

DISCUSSAO E CONCLUSOES

Nos experimentos efetuados com as partes ireas frescas
de B. megapotamica var. weirii verificou-se que a admi-
nistracdo de doses tnicas produziu um quadro téxico
agudo nos caprinos que ingeriram 2, 3, 4, 5 e 6 g/kg,
com predominancia de manifestagOes clfnico-patolégicas
sobre o trato digestivo.

O infcio dos sintomas da intoxicacdo apSs o comego
da administragdo da planta e a evolugdo da intoxicagio
nos caprinos foram bastante semelhantes aos observados
na intoxicagdo de ovinos com ambas as variedades de B.
megapotamica (Armién et al. 1993), porém esses perfo-
dos sdao um pouco maiores que os verificados em bovinos
intoxicados pelas mesmas variedades (Tokamia et al.
1992a). Também ocorreu variagdo de sensibilidade de
acordo com a espécie; enquanto que em bovinos, a dose
letal foi de 1 g/kg, para caprinos foi de 2 g/kg e para
ovinos esta situou-se entre 2 e 3 g/kg. Os sintomas clfni-
cos apresentados pelos caprinos intoxicados por B. me-
gapotamica var. weirii predominaram sobre o sistema di-
gestivo e foram semelhantes aos encontrados em bovinos
(Tokarnia et al. 1992a) e em ovinos (Armién et al. 1993).
Porém, nos caprinos os achados referentes aos intestinos
foram mais graves, tendo os animais sempre buscado
posturas antidlgicas no sentido de aliviar o desconforto
causado pela planta nessa parte do trato digestivo.

Os quadros anitomo e histopatolégico no presente ex-
perimento relacionaram-se predominantemente ao trato
intestinal, com leve envolvimento dos pré-estdmagos e
abomaso, ao contrdrio do que foi observado em bovinos e
ovinos intoxicados com B. megapotamica var. weirii, nos
quais preponderaram tais alteragGes.
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Os achados histopatolégicos de necrose do epitélio dos
pré-estdmagos nos caprinos foram semelhantes aos verifi-
cados em bovinos e ovinos intoxicados por B. megapo-
tamica var. weirii; nos caprinos adicionalmente havia tu-
mefagdo das células do estrato granuloso. Enquanto que
nos intestinos de bovinos e ovinos intoxicados pela mes-
ma planta ndo foram descritas lesGes histol6gicas, em ca-
prinos evidenciaram-se marcadas lesGes na mucosa €
submucosa do jejuno e fleo, caracterizadas por necrose,
congestdo, hemorragias e infiltragdo por neutrdfilos. Nos
animais que receberam doses mais elevadas (4, 5 ¢ 6
g/kg) e que tiveram evolugdo mais curta, essas leses
eram mais pronunciadas; entretanto, o caprino 41, que re-
cebeu 2 g/kg, apresentou lesdes tdo marcantes quanto
aqueles que receberam as doses maiores. Por outro lado,
Tokarnia et al. (1992b) observaram que coelhos intoxica-
dos pela var. weirii também apresentaram marcadas le-
sOes no intestino delgado como congestao e hemorragias,
no ceco hemorragias e necrose da mucosa € edema na
submucosa.

No que diz respeito ao ffgado, os achados microscSpi-
cos dos caprinos foram semelhantes aos encontrados em
bovinos intoxicados por B. megapotamica var. weirii;
porém, necrose hepiética j4 foi observada em caprinos que
receberam de 2,5 a 3 vezes a dose letal, enquanto essa le-
sdo s6 foi vista em um bovino que recebeu 10 vezes a do-
se letal. Em ovinos e coelhos tumefacéo celular constituiu
o principal achado histolégico do ffgado, entretanto um
ovino que recebeu 15 g/kg de B. megapotamica var. me-
gapotamica também apresentou leve necrose dos hepaté-
citos.

Com relagdo aos bacarinides (tricotecenos macroc{-
clicos), substancias isoladas por Kupchan et al. (1977) de
tecidos de B. megapotamica, Armién et al. (1993), sus-
tentados em dados obtidos da literatura, responsabiliza-
ram essas substincias como capazes de provocar as le-
soes em ovinos experimentalmente intoxicados com B.
megapotarnica. Segundo esses autores a escassez de da-
dos na literatura sobre o efeito téxico especffico dessas
substincias nas diversas espécies animais, em dosagens
que provoquem o quadro agudo, impede a comparagio
com o efeito téxico de B. megapotamica.

No presente estudo a natureza dos achados histopato-
16gicos verificados em caprinos corroboram as afirmagdes
de Busby & Wogan (1981) segundo os quais tricotece-
nos, de maneira geral, provocam, nas diferentes espécies
estudadas, necrose com cariorrexia e picnose em tecidos
com elevada atividade mitGtica como os 6rgaos linf6ides
e o trato gastrintestinal, caracterizando, desta maneira,
seu efeito radiomimético.

Nos caprinos intoxicados por B. megapotamica var.
weirii o efeito radiomimético féz-se sentir sobre o epitélio
do tubo digestivo e no tecido linféide do bago e dos lin-
fonodos internos e externos.

As alteracGes verificadas nos intestinos podem ser
vistas como responséveis pela diarréia ocorrida na maio-
ria dos animais e suas conseqiiéncias, ou seja desidrata-
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¢do e perda de eletrélitos, mecanismo bastante conhecido
(Blood & Radostits 1991).

J4 com relagdo as alteragoes do fluido ruminal (acido-
se) a interpretacao € mais diffcil, pois a auséncia de lite-
ratura sobre a avaliacdo do fluido ruminal de animais in-
toxicados por plantas que contém tricotecenos nao per-
mite uma comparagio com os dados aqui obtidos.

Entretanto os mecanismos que causam acidose pela in-
gestdo excessiva de carboidratos nao estruturais sdo co-
nhecidos. Isso ocorre devido a uma fermentacéo que difi-
culta a adaptagdo da microbiota do nimen, levando a um
aumento relativo dos 4cidos graxos voléteis com conse-
quente queda no pH do fluido ruminal. Quando o pH
chega a 6, o nimero de bactérias gram-negativas e proto-
zoérios diminui, enquanto que o de cocos gram-positivos,
especialmente Streptococcus bovis, aumenta. A produgéo
de 4cido latico por essas bactérias determina a queda do
pH até 4,5, ambiente favorivel para multiplicagdo de
bastonetes gram-positivos (Lactobacilli) que produzem
mais 4cido ldtico, baixando o pH a 4. Outros fatores liga-
dos ao hospedeiro e a microflora podem estar envolvidos
no desencadeamento da acidose ruminal (Blood & Ra-
dostits 1991, Huntington 1989, Dirksen 1969, 1981).

A acidose ruminal e as alteragoes ocorridas no fluido
ruminal na intoxicag@o por B. megapotamica var. weirii
nos caprinos nao podem ser interpretadas como produzi-
das pela ingestao excessiva de carboidratos rapidamente
fermentesciveis, uma vez que na intoxicagéo tal fato ndo
ocorreu.

Baseados em todos esses dados, podemos supor que as
alteragdes ocorridas no fluido ruminal de animais intoxi-
cados por B. megapotamica var. weirii possivelmente
estejam relacionadas com: 1) as alteragdes ocorridas na
mucosa do 6rgdo (necrose do epitélio) acarretando uma
redugéio da capacidade absorptiva dos 4cidos graxos vo-
l4teis pela mucosa ruminal; 2) a redug@o da absorgao dos
4cidos graxos voléteis pela mucosa ruminal devido a au-
séncia do processo de lixiviagdo causada pela redugao
dos movimentos ruminais; 3) diminuigao do tampona-
mento no fluido ruminal devido a redugéo do fluido sali-
var decorrente da parada dos movimentos ruminais; 4)
redugdo do efeito alcalinizante resultante da morte das
bactérias ureoliticas, que vivem aderidas ao epetélio do
rimen e retfculo e 5) redugdo do processo de engulfa-
mento bacteriano, especialmente Streptococcus bovis de-
vido a morte dos protozodrios ruminais.

Segundo Blood & Radostits (1991) os sintomas como
desidratacdo, extremidades frias, alteracdes cardio-respi-
ratdrias, entre outros, desenvolvidos pelos animais into-
xicados, podem decorrer do desequilfbrio eletrolitico

provocado pela diarréia e pela acidose ruminal. Possi-
velmente essas alteragdes tenham contribufdo em muito

no agravamento do quadro clfnico, porém nao podemos
afirmar que, por si s6, sejam respons4veis pela morte dos

animais, uma vez que a agéo dos tricotecenos é conhecida
como altamente tSxica.
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ABSTRACT.- Stolf L., Gava A., Varaschin M.S., Neves D.S., Mondadori A.J. & Scolari L.S.
1994, [Abortion in bovine caused by ingestion of Ateleia glazioviana (Leg. Papilionoideae).]
Aborto em bovinos causado pela ingestdo de Ateleia glazioviana (Leg. Papilionoideae). Pesquisa
Veterindria Brasileira 14(1):15-18. Centro de Ciéncias Agroveterindrias, Av. Luiz de Camdes
2090, Lages, Santa Catarina 83520-000, Brazil.

Abortion in cows is very common in western Santa Catarina, Brazil, specially in the counties at
the borders of the Uruguai river. According to case histories abortion occurs during any time of
gestation; cows at the end of gestation deliver weak calves, which have some difficulties to stand
and die some days later. Most of the farmers inform that the problem occurs only in pastures
infested by a plant with the common names of “maria-preta”, “cinamono-bravo” or “timb6”.
Experiments with fresh and dried leaves of Ateleia glazioviana Baill were made with 8 cows in
different stages of gestation. Three cows which received the plant in single or subdivided doses of
35 g/kg aborted from 5 to 16 days after administration. With doses between 22 and 30 g/kg weak
calves were delivered. Besides abortion the cows showed apathy, recumbency, vulvar edema,
" retention of the placenta and endometritis.

Through these results it can be concluded that A, glazioviana eaten by cows in doses larger than
22 g/kg can cause abortion and delivery of weak calves without minimal conditions for survival.
This suggests that most abortions in cows, kept in fields with A. glazioviana, occur due to the
toxicity of this plant species.

INDEX TERMS: Abortion, bovine, pathology, poisonous plants, plant poisoning, Ateleia glazioviana,

Leguminosae Papilionoideae, Santa Catarina, Brazil.

SINOPSE.- Aborto em vacas € freqiiente na regido Oeste do
Estado de Santa Catarina, principalmente nos municipios limi-
trofes ao Rio Uruguai. Hist6ricos obtidos nesta regido, informam
que o aborto ocorre em qualquer periodo gestacional, sendo que
nas vacas, em final de gestagfo, h4 nascimento de bezerros fra-
cos, com dificuldade de permanecer em pé e 6bito alguns dias
ap6s. A maioria dos criadores informa que este problema s6
existe em campos onde h4 uma planta conhecida popularmente
como “‘maria-preta”, “‘cinamono-bravo” ou “timb6”.
Experimentos com folhas verdes e secas de Ateleia glaziovia-
na Baill foram realizados com 8 vacas em diferentes fases de
gestagdo. Trés vacas que receberam a planta em doses Gnicas ou
fracionadas de 35 g/kg, abortaram entre 5 e 16 dias ap6s a admi-
nistragado. Com doses entre 22 e 30 g/kg, houve o nascimento de
terneiros fracos e com pouco apetite. Além do aborto, as vacas
manifestaram apatia, andar cambaleante, dectbito esternal fre-
qiiente, tumefagio vulvar, retencdo de placenta e endometrite.

1 Aceito para publicagio em 10 de novembro de 1993.

2 Universidade do Estadode SantaCatarina (UDESC), Centrode Ciéncias
Agroveterinfrias(CA V), Av, Luiz de Cam6es2090, Lages, SC 88520-000,
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15

A partir dos resultados obtidos através da experimentagdo €
possfvel afirmar que A. glazioviana, quando ingerida por vacas
prenhes em doses iguais ou superiores a 22 g/kg, produz aborto
ou nascimento de terneiros fracos, sem condi¢des minimas de so-
brevivéncia. Desta forma, foi possivel confirmar que a maioria
dos abortos ocorridos em vacas mantidas em campos infestados
por A. glazioviana, se deve a acdo t6xica desta planta,

TERMOS DE INDEXACAO: Aborto, bovinos, patologia, plantas téxicas,
intoxicacdo por planta, Ateleia glazioviana, Leguminosae Papilionoideae.

INTRODUCAO

Grandes perdas econOmicas sao relatadas por criadores
de bovinos na regido Oeste do Estado de Santa Catarina,
em decorréncia do alto fndice de abortos de etiologia
desconhecida, verificados em vacas em diferentes perfo-
dos gestacionais. As evidéncias epidemiolSgicas apontam
como causa a ingestdo de Ateleia glazioviana Baill, co-
nhecida popularmente como ‘‘maria-preta’, ‘‘cinamono-
bravo’, “timb6”’. Alguns criadores verificaram que os
abortos ocorrem principalmente no final do verdo e no
outono e sempre estdo relacionados a perfodos de escas-
sez de alimentos, motivo pelo qual os animais ingerem a
planta que, em certas propriedades, € a vegetagao predo-



minante. Outro fato epidemiolégico importante € a ocor-
réncia de abortos em algumas propriedades logo apéds as
primeiras geadas. Sob estas condigdes, as folhas da
planta caem e sao ingeridas pelos animais.

O fndice de aborto é varidvel, chegando a 45% do to-
tal de vacas gestantes. Quando o aborto ocorre nos lti-
mos dias da gestagao, os bezerros nascem fracos, perma-
necendo em deciibito, ou em pé com a cabega baixa, in-
capazes de mamar. H4 abortos também em ovinos, € em
menor escala, em eqiiinos e caprinos.

No Brasil, outras plantas sdo acusadas por criadores
como determinantes de aborto em bovinos. Uma delas
é Enterolobium contortisiliquum. No entanto, Marques et
al. (1974) nao conseguiram reproduzir aborto em 3 vacas
com a administragdo de 10 g/kg de favas desta planta.
Com as favas de outra planta suspeita, Dimorphandra
mollis Benth., testadas por Santos et al. (1978), também
ndo se conseguiu reproduzir aborto nas doses de 10 e
12 g/kg.

Na Regido Sudeste do Brasil, Tetrapterys spp. sao in-
criminadas como determinantes de aborto em bovinos,
por Borges (1984). Segundo Tokarnia et al. (1989), essas
plantas causam lesGes cardfacas e hepéticas, tanto na mae
quanto no feto abortado, sugerindo que o princfpio téxico
de Tetrapterys spp. ultrapassaria a barreira placentéria,
levando o feto 2 morte por problemas circulatérios de
origem central.

Experimentalmente, extrato aquoso de A. glazioviana
em ratas interferiu significativamente na reprodugdo. A
necropsia foram encontrados fetos em estado de decom-
posigao e reabsorgdo (Langeloh et al. 1992). Estes auto-

res também observaram redugio na taxa de mortalidade”

(219%) em ratas tratadas com extrato aquoso de Tetrapterys
multiglandulosa Adr. Juss. Da mesma forma, obtiveram
redugdo no nidmero médio de filhotes nascidos de ratas
que receberam extratos hidroalcodlicos de Dimorphandra
mollis Benth. e de 7. multiglandulosa. A aplicagao por

5 Material botfnico registrado sob n? RB 295650, Jardim Boténico, Rio
de Janeiro, RJ.

Fig. 1. Brota¢do de A
Catarina.
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via intraperitonial didria de extratos hidroetandlicos de A.
glazioviana em ratas grdvidas produziu reducdo em seu
desenvolvimento ponderal bem como aborto e reabsor-
cOes fetais (Morona et al. 1992).

MATERIAL E METODOS

Folhas verdes de Ateleia glazioviana Baill> (Fig. 1 e 2) foram co-
letadas nos Municfpios de Xanxeré, Anita Garibaldi e Celso Ra-
mos, Estado de Santa Catarina, ¢ mantidas sob refrigeracao.
Parte delas foi dessecada a sombra, para verificar-se a manuten-
¢ao de sua toxicidade.

Seis vacas gestantes (n8 38, 23, 37, 47, 39 e 10) receberam a
planta verde por via oral; duas vacas (n% 36 e 27) ingeriram vo-
luntariamente folhas dessecadas A sombra. (Quadro 1)

As dosagens utilizadas variaram de 20 a 35 g/kg de folhas
verdes ou o correspondente em folhas dessecadas em doses (ini-
cas ou fraccionadas durante 3 a 4 dias.

Todas as vacas utilizadas nos experimentos foram mantidas
em piquetes com capim ‘‘Quicuio” (Pennisetum clandestinum),
azevém (Lolium multiflorum) e trevo (Trifolium spp.). A fecunda-
¢do das vacas foi realizada por monta natural ou através de inse-
minagdo artificial, e o diagn6stico de gestagao foi confirmado por
palpacio retal. Antes da fecundagdo foram realizados exames gi-
necolégicos e sorol6gicos para brucelose.

Os pardmetros clinicos foram avaliados diariamente durante a
experimentacdo. Ap6s o aborto foram coletados fragmentos de
placenta, cotilédones e visceras dos fetos abortados. As amostras
coletadas foram fixadas em formalina a 10%, inclufdas em para-
fina, cortadas em secgdes de 5 microdmetros e coradas com he-
matoxilina e eosina.

Todos os trabalhos experimentais foram conduzidos no Setor
de Anatomia Patolégica do Centro de Ciéncias Agroveterindrias,
da Universidade do Estado de Santa Catarina.

RESULTADOS

Duas vacas no 2002 e 902 dias de gestacdao (n® 38 e 23)
abortaram no 14° e 62 dias apds a ingestag@o das folhas
verdes de Ateleia glazioviana em dose unica de 35 g/kg
ou fraccionada durante 3 dias, respectivamente.

O fornecimento de folhas dessecadas de A. glaziovia-
na na dose equivalente a 35 g/kg das folhas verdes, fra-
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Quadro 1. Intoxicacdo experimental por ingestdo de Ateleia glazioviana em vacas

Vaca Planta administrada Sintomas apds a administracio da planta
N2 Peso Gestagio Quantidade da Dose total N2de Antes do Aborto, Apds o
(kg) (dias) planta fresca ou (kg) adminis- aborto/parto parto aborto/parto
correspondente tracOes (dias)
(g/kg)
38 332 200 35,0 11,62 1 Salivacéo, andar cabaleante, Aborto Corrimento sanguinolento pela
decibito, apetite diminufdo 14  vulva
23 400 90 35,0 14,00 3 Pélo arrepiado, apatia, andar Aborto Apatia, anorexia, decibito
cambaleante, apetite dimi- 6
nufdo
36 290 135 35,0 5,07 4 Apatia, andar cambaleante, Aborto Sem alteragdes
(17,48 g/kg da apetite diminufdo e decdbito 16
folha dessecada)
47 375 265 30,00 11,25 1 Entumescimento rdpido de Parto Nascimento de bezerro c/apa-
vulva e dbere 1  tia, pouco apetite, recuperan-
do-se ao 22 dia
39 380 265 23,00 80,74 3 Apatia, edema de vulva e Parto Bezerro com dificuldade de
dbere, decdbito 7  permanecer em estaglo, cabe-
ca baixa, dificuldade em ma-
mar, morte 8 dias apés. Reten-
¢éo de placenta e endometrite
27 414 260 22,0 4,49 1 Andar com dificuldade, ce- Parto Nascimento de bezerro c/apa-
(10,86 g/kg da gueira e edema de vulva 11  tia, cabeca baixa e recuperacfo
folha dessecada) em 3 dias. Retencéo de pla-
centa e endometrite
37 380 220 30,00 11,40 1 Sem alteragGes Parto Nascimento de bezerro sadio.
61  Retengdo de placenta
10 375 98 20,00 7,50 1 Apatia, dectbito, andar Parto Nascimento de bezerro sadio.
cambaleante, pelo arrepiado 176  Reteng8o de placenta

cionada em 4 dias, a uma vaca (n2 36) no 1352 dia de
gestagao, provocou aborto no 162 dia apSs o término do
consumo.

Duas vacas (n° 47 e 39) que ingeriram a planta fresca
na dose tnica de 30 g/kg e na de 23 g/kg fracionada em
3 dias, no 265°% dia de gestacdo, deram nascimento a be-
zerros fracos.

Uma vaca (n? 27) que recebeu dose tinica de 22 g/kg
da planta dessecada no 260¢ dia de gestagao, deu nasci-
mento a um bezerro fraco.

Uma vaca (n® 37) que recebeu a planta fresca em dose
dnica de 30 g/kg no 220° dia de gestagdo, teve um bezer-
ro sadio.

Uma vaca (n? 10) que ingeriu dose unica de 20 g/kg
da planta fresca no 98¢ dia de gestagdo, deu nascimento a
um bezerro sadio.

Com excecao da vaca n® 37, todas apresentaram alte-
ragoes clfnicas no perfodo compreendido entre 24 e 58
horas apds a administragdo da planta. Estes sinais foram
pélos arrepiados, letargia, andar cambaleante, decubito, e
entumescimento de dbere e vulva naquelas que receberam
a planta no final de gestagao.

Dos 5 bezerros nascidos naturalmente das vacas que
receberam folhas de A. glazioviana em doses entre 20 e
30 g/kg, trés apresentaram apatia, cabega baixa e dificul-
dade em mamar, dois se recuperaram a partir do 32 dia,
enquanto que o terceiro morreu no 8% dia de vida.

Das cinco vacas que tiveram nascimento de bgzerros
em tempo hébil, quatro manifestaram retencdo de pla-
centa, sendo que em duas delas ocorreu endometrite.

Nenhuma das vacas usadas na experimentacdo teve
posterior problema de fertilidade.

Em um feto proveniente de um surto de abortos em va-
cas que ingeriram a planta naturalmente, os exames his-
tolégicos revelaram necrose moderada de hepat6eitos
acompanhada de intensa congestdo e hemorragia centro-
lobulares. Nos fetos abortados em decorréncia da intoxi-
cagdo experimental e em dois suspeitos de intoxicagao
natural ndo foi possivel observar alteracoes histolGgicas
devido ao adiantado estado de decomposigao.

No bezerro que nasceu em tempo hébil e morreu ao 8¢
dia apés o nascimento, o ffgado estava levemente amare-
lado e o exame histol6gico revelou necrose de hepatdci-
tos de intensidade moderada e leve congestao centrolo-
bular.

O exame histolégico das placentas das vacas experi-
mentais ndo revelou lesdes.

DISCUSSAO E CONCLUSOES

A confirmagdo de aborto e/ou nascimento de bezerros
fracos obtida através de experimentagao com folhas ver-
des e secas de Ateleia glazioviana foi possfvel através da
administragdo de doses iguais ou superiores a 22 g/kg.
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A ingestdo de A. glazioviana, em doses de 23 g/kg e
35 g/kg, fracionadas entre 3 e 4 dias, também produziu
aborto e/ou nascimento de bezerros fracos. Desta forma é
possfvel afirmar que a planta tem efeito acumulativo, e
que sob condigbGes naturais quando ingerida por vacas
gestantes em quantidades menores porém didrias, também
poder4 causar aborto e/ou alteragdes clinicas nos recém-
nascidos.

Os experimentos realizados 8 meses apés a coleta de
A. glazioviana mostraram que a planta mantém sua toxi-
cidade apés a dessecag@o. Este fato comprova a afirma-
¢do de criadores de que os abortos e/ou nascimentos de
bezerros fracos também ocorrem no outono, quando as
vacas ingerem as folhas que caem ap@s as primeiras gea-
das.

Os resultados obtidos através da experimentagdo com
A. glazioviana, permitem concluir que a maioria dos
abortos ocorridos na regiao Oeste do Estado de Santa
Catarina devem-se 2 ingestao desta planta pelos bovinos.
Contribui para esta afirmacio a elevada concentragdo da
planta naquela regidio, bem como a palatabilidade da
mesma € a auséncia das outras plantas abortivas conheci-
das no Brasil.

Analisadas as caracterfsticas epidemioldgicas do
aborto em bovinos, ocasionado pela ingestao de A. gla-
zioviana, é possfvel diferencii-lo daquele provocado por
doencgas infecciosas. Estas doengas em geral provocam
aborto em perfodo determinado da gestacdo e em qual-

Pesq. Vet. Bras. 14(1):15-18, jan./mar. 1994

Luiz Stolf etal.

quer época do ano, enquanto que o aborto induzido por
A. glazioviana, ocorre principalmente no verao e outono
e em diferentes fases da gestagao.

A constatag@o de focos de necrose hepética verificada
em um feto e um recém-nascido e a auséncia de lesGes em
placentas induz a pensar que o aborto esteja relacionado
a lesGes hepéticas no feto. Isto &, no entanto, diffcil de
comprovar mediante o exame de visceras de fetos aborta-.
dos, os quais quando encontrados, em geral estdo em fase
de decomposicao.

REFERENCIAS

Borges A.R, 1984, Comunicagfo pessoal. (Citado por Tokarnia et al. 1989)

Langeloh A., Leguizanén F, & Dalsenter P, 1992, Potencial abortivo e in-
fertilizante de plantas brasileiras contaminantes ocasionais de pastagens
de bovinos e outros herbfvoros de interesse econ6mico. Pesq. Vet. Bras.
12(1/2):11-18.

Marques D.C., Santos W.L., Couto F.S., Mello M.A., Ribeiro R.P.M. &
Ferreira P.M. 1974. Intoxicacfio experimental pelo tamboril Enterolo-
bium contortisiliquum Vell. Morong. em bovinos. Args Esc. Vet., Univ.
Fed. Minas Gerais 26(3):283-286.

Morona H.R.N,, Langeloh A, & Schenkel E.P. 1992, Atividade abortiva de
Ateleia glazioviana (Leg. Papilionoideae). Pesq. Vet. Bras. 12
(3/4):81-83.

Santos F.C.C., Fischer P., Fichtner S.S., Santos E.E, & Veiga L.S. 1978.
Efeitos negativos da fava da faveira (Dimorphandra mollis) em condi-
¢bes experimentais, como causa de abortos em vacas. In: Anais XV
Congr. Bras. Med. Vet., Rio de Janeiro, out. 1976, p. 31.

Tokarnia C.H., Peixoto P.V., Débereiner J., Consorte L.B. & Gava, A.
1989, Tetrapterys spp. (Malpighiaceae), a causa de mortalidades em bo-
vinos caracterizadas por alteragGes cardfacas. Pesq. Vet. Bras.
9(1/2):23-44,



Pesq. Vet. Bras. 14(1):19-23, jan./mar. 1994

AVALIAGAO DE UM TESTE IMUNOENZIMATICO COMPETITIVO NA
DIFERENCIACAO DE ANTICORPOS INDUZIDOS PELA VACINA B19, NO

DIAGNOSTICO SOROLOGICO DA BRUCELOSE BOVINA!

Lufs A. MATHIAS4, ALLASTAIR P. MACMILLAN3, I. GREISER-WILKE4e V. MOENNIG#4

ABSTRACT.- Mathias L.A., MacMillan A.P., Greiser-Wilke I. & Moennig V. 1994, [Evaluation
of a competitive enzyme immunoassay in the differentiation of antibodies induced by strain
19 vaccine, in the serodiagnosis of bovine brucellosis.] Avaliacdo de um teste imunoenzimdtico
competitivo na diferenciacdo de anticorpos induzidos pela vacina B19, no diagn6stico sorol6gico da
brucelose bovina. Pesquisa Veterindria Brasileira 14(1):19-23. Depto Med. Veterindria Preventiva,
FCAVJ-UNESP, Jaboticabal, SP 14870-000, Brazil.

A competitive enzyme immunoassay was evaluated using as conjugate monoclonal antibodies
BM-38 and BM-40), prepared from mice immunized with Brucella melitensis 16 M. The competitive
enzyme immunoassay was comypared with the complement fixation test and an indirect enzyme
immunoassay, regarding their efficiency and differential capacity to diagnose brucellosis in cattle
vaccinated with B. abortus strain 19. Four hundred and twenty-one sera of vaccinated female
calves, obtained between 15 days and 6 months after vaccination, were examined. The competitive
enzyme immunoassay using conjugate BM-38 revealed a greater number of positive results
(44,18%) than the complement fixation test (35,98%) and the competitive enzyme immunoassay
using conjugate BM-40 (29,69%). This last test allowed a higher degree of differentiation than the

others, since it revealed a lower number of reactors.

INDEX TERMS: Bovine brucellosis, serological diagnosis, competitive enzyme immunoassay.

SINOPSE.- Foi avaliado o teste imunoenzim4tico competitivo,
usando como conjugado os anticorpos monoclonais BM-38 e
BM-40, preparados a partir da imunizagdo de camundongos com
Brucella melitensis 16 M, em comparagio com a reacao de fixa-
¢do de complemento e com o teste imunoenzimdtico indireto,
para diferenciar anticorpos da infecgao natural dos induzidos pela
vacina B19. Foram testados 421 soros de bezerras vacinadas com
B. abortus amostra B19 e colhidos em intervalos de 15 dias a 6
meses apés a vacinacao. O teste competitivo usando o conjugado
BM-38 apresentou menor capacidade de discriminacdo que o
teste com o conjugado BM-40 (44,18% contra 29,69% de soros
com tftulos de anticorpos) e que a reagao de fixagao de comple-
mento (44,18% contra 35,98%) e resultados préximos aos do
teste imunoenzimdtico indireto (54,89% contra 56,17%), en-
quanto que o teste competitivo usando o conjugado BM-40
apresentou maior capacidade de discriminacao do que os outros
testes estudados, uma vez que acusou um menor niimero de rea-
gentes: 28,9% contra 37,6% revelados pela reagao de fixagdo de
complemento, 29,69% contra 44,18% revelados pelo teste com o

1 Aceito para publicagdo em 12 de novembro de 1993.
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conjugado BM-38 e 43,15% contra 56,85% revelados pelo teste
imunoenzim4tico indireto.

TERMOS DE INDEXACAO: Brucelose bovina, diagndstico sorolégico,
teste imunoenzimético competitivo.

INTRODUCAO

As campanhas de combate a brucelose bovina tém como
uma de suas principais armas o diagndstico sorolégico,
que apresenta como vantagens a praticidade € um custo
relativamente baixo. Em virtude dessas vantagens, diver-
sas provas soroldgicas tém sido utilizadas. Apesar disso,
as provas sorolégicas estdo sujeitas a erros que podem
levar tanto a resultados falso-positivos como falso-nega-
tivos, o que resulta em um empecilho no combate 2 en-
fermidade. A vacinagdo com a amostra B19 constitui-se
numa das principais causas de resultados falso-positivos,
erro esse a que a grande maioria dos testes j4 estudados
com aquele propésito estd sujeita. De acordo com Alton
(1981), em torno de uma em cada 200 bezerras vacinadas
mantém reagdes soroldgicas persistentes por longos pe-
rfodos.

Muitos testes sorolégicos, inclusive testes imunoenzi-
méticos competitivos, j4 foram estudados com o propésito
de diferenciar a reagdo soroldgica induzida pela vacina
da reacdo causada pela infeccdo. Chin et al. (1989) ava-



ey

Luls A,

liaram um teste imunoenzimético competitivo, usando
anticorpos monoclonais preparados por Bundesen et al.
(1985), na discriminagdo entre animais infectados e ani-
mais vacinados com B. abortus amostra B19 e constata-
ram que o teste apresentava limitado valor quando utili-
zado para testar soros provenientes do campo. J4 Nielsen
et al. (1989), usando um teste imunoenzimético competi-
tivo realizado com anticorpos obtidos pela imunizacdo de
camundongos com Yersinia enterocolitica sorogrupo 09,
preparados por Bundle et al. (1984), e empregando o an-
tigeno cadeia O de B. abortus, conclufram ser possfvel di-
ferenciar a resposta soroldgica de bovinos naturalmente
infectados da resposta soroldgica induzida pela vacinagdo
com B. abortus amostra B19.

Apesar do grande mimero de trabalhos de pesquisa
com essa finalidade, dificilmente se pode afirmar que al-
gum teste ji desenvolvido seja capaz de diferenciar ani-
mais vacinados de animais infectados, havendo, dessa
forma, necessidade de se estudar testes sorolégicos que
possam apresentar maior capacidade de diferenciagao.
Assim sendo, o presente trabalho teve por objetivo com-
parar os resultados revelados por um teste imunoenzimé-
tico competitivo, empregando anticorpos monoclonais
preparados por Greiser-Wilke et al. (1985), com os re-
sultados revelados pela reagdo de fixagdo de comple-
mento e pelo teste imunoenzimético indireto, em soros de
bovinos vacinados com B. abortus amostra B19.

MATERIAL E METODOS

Soros examinados

Foram testados, através do teste imunoenzimdtico competitivo
usando os conjugados BM-38 ¢ BM-40, 421 soros de bezerras
vacinadas com uma dose padrio de B. abortus amostra B19. Os
soros foram colhidos em intervalos de 15 dias a 6 meses ap6s a
vacinac8o. Desses soros, 391 foram também testados pela reagao
de fixacdo de complemento e 241 pelo teste imunoenzimético in-
direto.

Teste imunoenzimdtico competitivo

O teste foi realizado conforme descrito por MacMillan et al.
(1990). Os conjugados foram preparados com anticorpos mono-
clonais produzidos por dois clones de hibridomas, BM-38 e BM-
40, resultantes da imunizacdo de camundongos da linhagem
BALB/C conr B. melitensis amostra 16 M (Greiser-Wilke et al.,
1985). Esses anticorpos monoclonais foram conjugados com pe-
roxidase. O antfgeno empregado no teste consistiu de lipopolissa-
cédride (LPS) de B. abortus amostra 99, extrafdo pelo método
4gua quente-fenol quente, descrito por Baker & Wilson (1965).
A densidade 6tica foi determinada em um aparelho Titertek Mul-
tiskan MCC/340.

Teste imunoenzimdtico indireto

O teste foi realizado conforme descrito por Jeggo & Rothauer
(1989). Utilizou-se um conjugado comercial constitufdo por IgG
de coelho anti-IgG de bovino, conjugada com peroxidase (ICN
Immunobiologicals, Israel). O antigeno empregado consistiu
também no lipopolissacdride de B. abortus amostra 99 e a leitura
da densidade Stica foi realizada no mesmo aparelho citado ante-
riormente.
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Reagao de fixagdo de complemento

A reagdo de fixagdo de complemento foi realizada em micro-
placas, empregando-se 1,25 unidades de complemento e incuba-
¢do a 37° C, por 30 minutos, nas duas fases da reagdo (Brinley-
Morgan et al. 1978).

Andlise estatistica

Para verificar se houve independéncia entre os resultados re-
velados pelas provas sorol6gicas, empregou-se o teste de X2.
Para se efetuar essa andlise, os resultados das provas foram clas-
sificados em positivos ou negativos. No teste imunoenzim4tico
competitivo, considerou-se como positivo qualquer tftulo obtido
e na reagio de fixagao de complemento considerou-se como po-
sitivo o soro com titulo a partir de 1/4.

Cdlculo da concordincia
A concordancia foi calculada com base na seguinte férmula:

Positivos ambos os testes + negativos ambos os testes
x 100

Total de soros

Os soros foram classificados em positivos ou negativos con-
forme o critério mencionado no ftem anterior.

RESULTADOS

A maior parte dos soros de bovinos vacinados com B.
abortus amostra B19 nao apresentou tftulo de anticorpos
pelo teste imunoenzimético competitivo (TIEC) usando o
conjugado BM-38 ou pela reacdo de fixagao de comple-
mento (RFC). O TIEC revelou a presenga de anticorpos
em 167 (44,18%) soros, enquanto que a RFC detectou
anticorpos em 136 (35,98%) dos 378 soras examinados.
Dos 242 soros que nao apresentaram tftulo pela RFC, 35
(14,46%) apresentaram tftulos pelo TIEC e dos 211 soros
negativos por este teste, apenas quatro (1,9%) apresenta-
ram tftulos pela RFC (Quadro 1). Considerando-se como
positivos para o TIEC os tftulos a partir de 1/2 e para a
RFC os tftulos a partir de 1/4, observa-se uma concor-
dancia de 83,33% entre as duas provas. O teste dé X2 re-
velou, com seguranga de 99,5%, dependéncia entre os re-
sultados revelados pelas duas provas (X2 = 181,26, com
2 graus de liberdade).

Quadro 1. Nidmero de soros de bovinos vacinados contra brucelose,
distributdos de acordo com os tftulos de anticorpos anti-Brucella (recfproca
da dilui¢do) revelados pelo teste i zimdtico competitivo (TIEC)
realizado com o conjugado BM-38, em comparagdo com os tftulos revelados
pela reagdo de fixacao de complemento (RFC)

TIEC (BM-38)

RFC Total
0 2 4 8 16 32 64

0 207 12 23 0 0 0 0 242

2 4 3 24 1 0 0 0 32

4 0 0 4 9 0 0 0 13

8 0 0 3 12 1 0 0 16
16 0 0 3 7 8 0 0 18
32 0 0 0 8 22 1 0 31
64 0 0 0 2 8 7 1 18
128 0 0 0 0 1 5 2 8
Total 211 15 57 39 40 13 3 378
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De 391 soros de bovinos vacinados com a amostra
B19, 113 (28,9%) apresentaram tftulos de anticorpos
contra Brucella pelo TIEC usando ¢ conjugado BM-40 e
147 (37,6%) apresentaram tftulos através da RFC. Dos
278 soros que nao apresentaram qualquer tftulo pelo
TIEC, 35 (12,59%) apresentaram tftulos pela RFC, ao
passo que, dos 244 soros que ndo apresentaram tftulo
pela RFC, apenas um (0,41%) apresentou tftulo, de 1/4,
pelo TIEC (Quadro 2). Constatou-se uma concordancia
de 95,9% entre as duas provas. O teste de X2 também re-
velou dependéncia significativa entre os resultados dessas
duas provas (X2 = 316,48, com 2 GL).

Quadro 2. Nimero de soros de bovinos vacinados contra brucelose,
distributdos de acordo com os titulos de anticorpos anti-Brucella (recfproca
da dilui¢do) revelados pelo teste imunoenzimdtico competitivo (TIEC)
realizado com o conjugado BM-40, em comparagdo com os titulos revelados
pela reacdo de fixacdo de complemento (RFC)

TIEC (BM-40)
REC Total
0 2 4 8 16 32

0 243 1 0 0 ) 0 244

2 29 4 5 0 0 0 38

4 2 1 7 1 0 0 11

8 2 1 10 5 0 0 18
16 2 ) 5 8 4 0 19
32 0 ) 10 12 13 0 35
64 0 0 4 10 3 1 18

128 0 0 1 4 1 2 8
Total 278 7 2 40 21 3 391

O TIEC usando o conjugado BM-38 revelou anticor-
pos em um maior nimero de soros de bovinos vacinados
do que o mesmo teste usando o conjugado BM-40. De
421 soros, 186 (44,18%) apresentaram tftulos de anticor-
pos quando testados com o conjugado BM-38 e 125
(29,69%) apresentaram tftulos quando testados com o
conjugado BM-40. Nenhum dos soros negativos com «
conjugadc: EM-38 apresentou tftulo com o conjugado
BM-40, enquanto que dos 296 soros negativos com o
conjugado BM-40, 61 apresentaram tftulos, de até 1/8,
quando testados com o conjugado BM-38 (Quadro 3). A
concordancia entre os dois testes, considerando-se como
positivos os tftulos a partir de 1/2, foi de 85,51%. Foi

Quadro 3. Ndmero de soros de bovinos vacinados contra brucelose,
distribuldos de acordo com os tttulos de anticorpos anti-Brucella (recfproca
da dilui¢do) revelados pelo teste imunoenzimdtico competitivo (TIEC)
realizado com o conjugado BM-38, em comparagdo com os tftulos revelados
pelo mesmo teste realizado com o conjugado BM-40

TIEC (BM-38)

TIEC Total
(BM-40) 0 2 4 8 16 32 64
0 235 19 40 2 0 0 0 296
2 0 0 4 2 1 0 0 7
4 0 0 18 23 11 2 0 54
8 0 0 0 16 12 9 0 37
16 0 0 0 1 18 4 1 24
32 0 0 0 0 0 1 2 3
Total 235 19 62 44 42 16 3 421

observada, através do teste de X2, uma dependéncia entre
os resultados revelados pelos dois testes (X2 = 224,59,
com 2 GL).

O teste imunoenzimitico indireto (TIEI) apresentou
132 (56,17%) resultados positivos em 235 soros de bovi-
nos vacinados contra brucelose. Destes mesmos soros, o
TIEC usando o conjugado BM-38 revelou 129 (54,89%)
com algum tftulo de anticorpos. Dos 103 soros negativos
pelo teste indireto, dez (9,71%) apresentaram tftulos, de
até 1/8, pelo teste competitivo, enquanto que dos 106 so-
ros com resultados negativos por este iltimo, 13
(12,26%) apresentaram resultados positivos pelo teste in-
direto (Quadro 4). Observou-se uma concorddncia de
90,21% entre as duas provas. O teste de X2 revelou de-
pendéncia entre os resultados das duas provas (X2 =
151,2, com 2 GL).

Quardro 4. Niémero de soros de bovinos vacinados contra brucelose,
distribufdos de acordo com os tftulos de anticorpos anti-Brucella (recfproca
da dilui¢do) revelados pelo teste imunoenzimdtico competitivo (TIEC)
realizado com o conjugado BM-38, em comparagdo com os tttulos revelados
pelo teste imunoenzimdtico indireto (TIEI)

TIEC (BM-38)

TIEI Total
0 2 4 8 16 32 64
Negativo 93 0 8 2 0 0 0 103
Positivo 13 4 17 36 42 17 3 132
Total 106 4 25 38 42 17 3 235

Enquanto o TIEI revelou resultados positivos em 137
(56,85%) de 241 soros de bovinos vacinados, o TIEC
usando o conjugado BM-40 revelou tftulos de anticorpos
em 104 (43,15%). De 104 soros negativos pelo teste indi-
reto, apenas quatro (3,85%) apresentaram tftulos, de até
1/4, pelo teste competitivo, enquanto que dos 137 soros
que ndo apresentaram tftulo pelo teste competitivo, 37
(27,01%) apresentaram resultados positivos pelo teste in-
direto (Quadro 5). A concordincia observada entre os
dois testes foi de 82,99%. Observou-se dependéncia entre
os resultados das duas provas (X2 = 115,23, com 2 GL).

Quadro 5. Numero de soros de bovinos vacinados contra brucelose,
distributdos de acordo com os tltulos de anticorpos anti- Brucella (recfproca
da dilui¢do) revelados pelo teste imunoenzimdtico competitivo (TIEC)
realizado com o conjugado BM-40, em comparagdo com os tftulos revelados
pelo teste imunoenzimdtico indireto (TIEI)

TIEC (BM-40)
TIEI Total
0 2 4 8 16 32 64
Negativo 100 1 3 0 0 0 104
Positivo 37 2 37 33 24 4 137
Total 137 3 40 33 24 4 241
DISCUSSAO

Os resultados obtidos no presente trabalho indicam que o
teste imunoenzimético competitivo (TIEC) usando o
conjugado BM-38 apontou um maior nimero de animais
reagentes do que a reagéo de fixagdo de complemento —
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RFC (Quadro 1), ao passo que o mesmo teste usando o
conjugado BM-40 revelou menor nimero de animais rea-
gentes do que a RFC (Quadro 2). Estes dados mostram
que a elevada capacidade de detecgéo do teste competiti-
vo usando o conjugado BM-38 atribuiu a esse teste me-
nor poder de discriminagdo do que 2 RFC, enquanto que
o TIEC usando o conjugado BM-40 demonstrou maior
capacidade de discriminagdo dos tftulos induzidos pela
vacinacao do que a RFC. Embora a RFC ndo seja capaz
de diferenciar bovinos vacinados de bovinos infectados,
esta prova apresenta maior especificidade que a maioria
das provas rotineiramente usadas no diagnéstico da bru-
celose (Dohoo et al. 1986). O fato de. o TIEC usando o
conjugado BM-40 ter apresentado maior poder de discri-
minacdo, em soros de animais vacinados, significa que,
apesar de esta prova nao ter sido capaz de fornecer uma
diferenciacdo desejada entre as duas situagdes, ela apre-
sentou-se vantajosa, quanto a esse propdsito, em relagao
a RFC. Estes resultados diferem um pouco dos achados
de Sutherland (1985a), o qual verificou que o TIEC apre-
sentou o mesmo desempenho da RFC, tendo este autor
conclufdo que o TIEC apresenta as mesmas falhas das
outras provas sorolgicas, ao serem utilizadas no diag-
néstico da brucelose em bovinos vacinados com a amos-
tra B19. Da mesma forma, Sutherland & Den Hollander
(1986) constataram que o teste competitivo apresentou
pouca vantagem em relagao a RFC, na diferenciagdo en-
tre animais infectados e animais vacinados.

Comparando-se os resultados do TIEC com os resulta-
dos do teste imunoenzimdtico indireto (TIEI), ao se testa-
rem soros de animais vacinados, verifica-se que o teste
competitivo, usando o conjugado BM-38, indicou um
niimero de animais com resultado positivo préximo ao in-
dicado pelo teste indireto (Quadro 4), o qual, por sua
elevada capacidade de detecgdo, costuma apresentar re-
duzida especificidade quando usado para testar animais
vacinados (Cargill et al. 1988, Sutherland 1985b, Larsen
et al. 1988). O TIEC usando o conjugado BM-40 revelou
menor nimero de reagentes que o TIEI (Quadro 5), indi-
cando para aquele teste maior poder de discriminagao que
o TIEIL Da mesma forma, Rylatt et al. (1985) deduziram
que o TIEC demonstrou superioridade em relagdo ao
TIEI, na discriminagdo entre animais imunizados e ani-
mais infectados.

Nielsen et al. (1989), empregando conjugado prepara-
do com os anticorpos monoclonais YsT9-2 e o antfgeno
cadeia O de B. abortus, conclufram que o teste imunoen-
zimético competitivo era capaz de diferenciar bovinos in-
fectados de bovinos vacinados com a amostra B19. Um
aspecto importante a ser considerado na metodologia uti-
lizada por aqueles autores & o fato de terem testado os so-
ros na diluigdo 1/50. No presente trabalho, os soros fo-
ram testados a partir da diluigdo 1/2, o que explica o per-
centual relativamente elevado de animais reagentes, sen-
do que com o conjugado BM-38 os tftulos mais elevados
foram de 1/64 e com o conjugado BM-40 foram de 1/32.
No entanto, ao se testarem, com os conjugados BM-38 e
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BM-40, soros de bovinos comprovadamente infectados, €
comum a observagio de tftulos de anticorpos inferiores a
1/50 (dados nao apresentados). Isto significa que, em que
pese o maior poder de discriminagdo do teste empregado
por aqueles autores, ao se testarem soros, de bovinos in-
fectados, na diluicao 1/50 corre-se ¢ o risco de se obter
uma proporgdo nao desprezfvel de resultados falso-nega-
tivos.

Comparando-se os dois conjugados empregados no
presente trabalho, observou-se que o TIEC usando con-
jugado preparado com os anticorpos monoclonais BM-40
apresentou maior poder de discriminacao que 0 mesmo
teste usando o conjugado BM-38. Diferengas também sao
observadas quando se comparam os resultados com
aqueles obtidos por outros autores. Neste caso, € impor-
tante considerar as caracterfsticas dos anticorpos usados
na preparagdo dos conjugados, uma vez.que o comporta-
mento do teste imunoenzimético competitivo depende da
especificidade e da afinidade desses anticorpos.
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ABSTRACT.- Moraes S.S., Silva G.N. & Ddbereiner J. 1994. [Microelements and the perio-
dontal disease ‘‘cara inchada’’ of cattle.] Microelementos minerais e a “cara inchada” dos bovi-
nos. Pesquisa Veterindria Brasileira 14(1):25-33. Projeto Satide Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47
Seropédica, Rio de Janeiro 23851-970, Brazil.

“Cara inchada” (swollen face), a periodontal disease of cattle (CI), is considered to be of dietetic
origin, Several nutritional factors have been investigated as possible causes, including pasture
micronutrient imbalances. The present study includes the assessment of microelement levels in liver
and pasture samples from CI farms in central-western and northern Brazil. Copper, molybdenum,
cobalt, zinc, manganese and iron levels were determined in 83 liver samples, of which 61 were from
CI animals, 17 from healthy and 4 from recovered ones. The 17 healthy bovines were also from
farms positive for CI and the 4 recoverd bovines had been transferred to CI negative farms.
Copper, molybdenum, sulphur, zinc, manganese and iron were analysed in 76 pasture samples, 48
from CI positive and 28 from CI negative farms. Results indicate low levels of copper in liver
samples of both the diseased and healthy animals. High levels of zinc found in the livers of CI
animals probably reflect their poor condition. Analysis of Cu, Mo and S in pasture samples indicate
a possible influence of sulphur concentration on copper availability. It was concluded that a copper
deficiency exists in the pastures where most samples were obtained, independent of the occurrence
of CI in the animals. This copper deficiency, predominant in areas of fertile soils, is probably
related to a Cu-Mo-S interaction and is not associated with the occurrence of CI.

INDEX TERMS: “Cara inchada” of cattle, periodontal disease, bovine liver, pasture, copper, molibdenum, cobalt,
zinc, manganese, iron, sulphur, Cu deficiency, Cu-Mo-S interrelation, Brazil.

SINOPSE.- A “cara inchada” dos bovinos (CI) é considerada
como doencga peridentéria de origem alimentar. V4rias hip6teses
foram aventadas, levando em conta um possivel desequilibrio de
microelementos na dieta animal. No presente estudo foram de-
terminadas as concentragdes de microelementos em amostras de
figado e pastagens de fazendas onde ocrre a CI, nas regibes
Centro-Oeste ¢ Norte do Brasil. Teores de cobre, molibdénio,
cobalto, zinco, manganés e ferro foram dosados em 83 amostras
de figado bovino, sendo 61 amostras de animais afetados pela CI,
17 de animais sadios e 4 de animais curados. Os 17 animais sadios
eram também de fazendas CI-positivas e 0s 4 animais curados ti-
nham sido transferidos para fazendas indenes. Foram coletadas
48 amostras de pastos onde ocorreu a CI, e 28 de pastegens inde-
nes. Os teores de cobre, molibdénio, enxofre, manganés e ferro
foram analisados. Os resultados mostraram teores baixos de co-
bre tanto nos figados de bovinos com CI, como nos bovinos sa-
dios. Teores altos de zinco foram encontrados nos figados dos
bovinos com CI, provavelmente resultantes do mau estado nutri~
cional dos animais. Os teores de cobre, molibdénio e enxofre en-
contrados nas amostras de pastagens mostraram a possfvel in-

1 Aceito para publicagio em 2 de dezembro de 1993,

2 Centro Nacional de Pesquisa de Gado de Corte (CNPGC), Embrapa,
Caixa Postal 154, Campo Grande, MS 79002-970.

3 Bolsista do CNPq.

4 Projeto Saide Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ
23851-970; bolsista do CNPq (305294/88-1).

fluéncia da concentragdo do enxofre sobre a disponibilidade do
cobre. Concluiu-se que existe deficiéncia de cobre na regido de
onde a maioria das amostras foram coletadas, independente da
ocorréncia da CI. Esta deficiéncia, predominantemente nas re-
gioes de terras férteis, estd provavelmente relacionada a intera-
¢a0 Cu-Mo-S e nao & fator desencadeador da CI nos bovinos.

TERMOS DE INDEXACAO: “Cara inchada” dos bovinos, doenga peri-

dentfria, figado bovino, pastagens, cobre, molibdénio, cobalto, zinco,
manganés, ferro, enxofre, deficiéncia de Cu, interrelagfio 'Cu-Mo-S.

INTRODUCAO

A ‘““cara inchada dos bovinos (CI), doenga que ocorre,
sobretudo, na regiio Centro-Oeste do Brasil, onde os
pastos, na maior parte de capim-colonido (Panicum ma-
xirmum) e braquifiria (Brachiaria decumbens), foram for-
mados apés a abertura de fazendas em regibes de mata e
de cerrado. A doenga inicia-se na fase da primeira denti-
¢do, e caracteriza-se, clinicamente, por periodontite pu-
rulenta e, muitas vezes, por abaulamento uni ou bilateral
dos ossos maxilares e raramente mandibulares. A forma-
¢éo de bolsas peridentérias j4 pode ser observada em be-
zerros de 1 a 2 meses de idade. As lesGes inciam-se a nf-

" vel dos dentes premolares, por vezes molares, em erupgéo
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e crescimento. Os bezerros doentes, em mau estado nutri-
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cional e com crescimento retardado, quando chegam a
idade de desmame, emagrecem ainda mais e muitos deles
morrem por desnutricdo em face da dificuldade de masti-
gacdo e da freqiiente diarréia. Nos animais que sobrevi-
vem, hé tendéncia de cura das lesdes peridentérias, favo-
recida pela perda dos dentes frouxos. Animais adultos,
com arcada dentdria formada, ndo adoecem mais da CI;
mas adultos que adquiriram a doenga quando jovens po-
dem continuar com a periodontite e freqiintemente com-
prometem também os dentes molares caso os animais
permanecam em pastos Cl-positivos. Ddbereiner et al.
(1974) sugeriram que a doenga poderia ser causada por
um ou mais fatores ligados a alimentagao.

A transferéncia de bezerros desmamados com CI para
regido indene com pastagem natural, em campo de cerra-
do, ou o confinamento e arragoamento adequado, resultou
em melhoria do seu estado de nutri¢io, cura clfnica das
lesdes peridentérias e regressdo do abaulamento sseo da
face, num perfodo de aproximadamente 5 meses (D&be-
reiner et al. 1975, Rosa et al. 1976). Exclufram-se como
fatores causais da CI, a composigéo botinica da pastagem
e queima da mata derrubada na formagdo dos pastos (DS~
bereiner et al. 1976, 1978).

Havia suspeita de que a Cl fosse uma doenca de ori-

gem carencial ou resultante de um desequilfbrio mineral,
com envolvimento de célcio e fésforo, bem como de ou-
tros minerais (Camargo & Nazério 1974). Anélises qui-
micas de amostras de pastagem, soro sangiifneo e ffgado
de bovinos afetados, e experimentos com suplementagao
mineral levaram alguns-autores (Fabiani et al. 1980, Ca-
margo 1981a,b, Nazério 1984) a concluir que a etiologia
da CI estaria relacionada com teores baixos de cobre e
zinco nas pastagens, além de uma possfvel interrelagio
do seu teor de cobre, molibdénio e enxofre.

Nunes et al. (1979), estudando as alteragGes Gsseas em
bovinos desmamados afetados pela CI, interpretaram os
seus achados como sendo de osteodistrofia fibrosa gene-
ralizada e de hiperparatiroidismo secundério, o que os le-
vou a suspeitar de uma deficiéncia de célcio como causa
principal da doenga.

Sousa et al. (1986) estudaram o efeito da suplementa-
¢30 mineral sobre a incidéncia da CI em pastagens de
Brachiaria decumbens. Animais doentes foram agrupados
em tratamentos e suplementados com misturas minerais
ricas em macro € microelementos. Os resultados foram
inconclusivos, sem uma indicagao clara do efeito dos
tratamentos com suplementos minerais sobre a cura ou
regressdo das lesGes peridentérias, suspeitando-se porém
que o cobre teria um efeito benéfico.

Os resultados de anélises espectrogréificas de amostras
de forrageiras (P. maximum, B. decumbens), coletadas
em 12 fazendas de ocorréncia da Cl e em 8 fazendas in-
denes, nos Estados de Mato Grosso, Mato Grosso do Sul
e Acre, nao revelaram nenhuma correlagdo entre as con-
centragées dos elementos detectdveis nas amostras de
pastos dos dois grupos de fazendas, positivas e negativas
para a doenga (Castro & Débereiner 1978).
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O presente trabalho tem por objetivo avaliar a suposta
relagao entre o teor de microelementos minerais e a ocor-
réncia da Cl em bovinos criados e mantidos em pastos re-
cém-formados em regides de mata e de cerrado.

MATERIAL E METODOS

Amostras de figado de bovinos zebis, machos e fémeas de dife-
rentes idades, acometidos pela ‘“‘cara inchada” (CI) e de bovinos
sadios, com as mesmas caracteristicas, criados em fazendas CI-
positivas e de bovinos curados ¢ mantidos em fazendas CI-nega-
tivas, das regides Centro-Oeste e Norte do Brasil foram coleta-
das no perfodo de 1969 a 1980 e estocadas em solugdo de formol
a 10%, conforme técnica seguida por Tokarnia et al. (1959). Os
bovinos curados sao aqueles que foram transferidos dos pastos
cultivados de fazendas positivas para CI do vale do Jurigue, re-
gido de Rondonépolis, para 4rea considerada indene, de cerrado
nativo na regido de Itiquira, Mato Grosso.

Amostras de forrageiras constituidas, na maioria, de capim-
colonido (Panicum mavximum) e também de braquidria (Brachiaria
decumbens) foram coletadas nas fazendas acima mencionadas, em
diferentes épocas dos anos de 1973 a 1980. ’

Para a dosagem dos microelementos no figado, o procedi-
mento analitico se deu em duas etapas. Primeiramente evaporou-
se o formol em banho-de-areia a 100°C, reduziu-se o material
em pequenos fragmentos, promoveu-se a secagem em estufa a
90°C por 12 horas e a trituragdo em gral de porcelana até apre-
sentar aspecto homogéneo. A segunda etapa consistiu na solubili,
zagdo da amostra através de digestdo 4cida (HNO3/ HCIO 2 (A
leitura dos teores de cobre, zinco, manganés e ferro foi feita em
espectrofotdmetro de absorgao atdmica Varian-Techtron AAS e,
dos teores de molibdénio e cobalto num aparelho Varian-Tech-
tron AA6 equipado com forno de grafite CRA-90, corretor de
fundo modelo BC-6 e pipetados automético ASD-53 (Tristdo &
Moraes 1984). Utilizaram-se Titriplex/Merck para a curva de
padrao e o NBS “bovine liver” 1577 para verificar a precisao
analitica do método.

As amostras de forrageiras coletadas, ap6s secagem natural,
foram trituradas num moinho de ago inoxid4vel tipo Wiley e so-
freram em seguida digestdo “nitrico-perclérica”. Os elementos
minerais dosados foram os mesmos das amostras de figado, no
mesmo aparelho, com excecdo do cobalto, o que nao foi consi-
derado necessério neste tipo de amostra. A concentragdo de en-
xofre total foi determinada pelo método gravimétrico, segundo o
AOAC (1975).

Para a interpretagdo dos valores analiticos do figado, foram
considerados os seguintes teores como normais (adequados), sub-
deficientes ou deficientes, baseando-se nos dados encontrados
em Underwood (1977), também seguidos por pesquisadores bra-
sileiros (Tokarnia et al. 1988). Esses teores sdo, para cobre (Cu):
0-50 ppm indicam deficiéncia, 50-100 ppm subdeficiéncia e aci-
ma de 100 ppm fndice adequado; molibdénio (Mo): valores nor-
mais 2-4 ppm; cobalto (Co): abaixo de 0,05 ppm indicam defi-
ciéncia, 0,05-0,12 ppm subdeficiéncia e acima de 0,12 ppm fndice
adequado; zinco (Zn): sdo considerados valores normais aqueles
situados na faixa de 100-200 ppm; manganés (Mn): valores nor-
mais 6-12 ppm,; ferro (Fe): valores normais 180-380 ppm. Os va-
lores de cobalto nas amostras do figado de bovinos com idade
allgzix)o de 9 meses ndo foram levados em consideragao (McNaught

8).

RESULTADOS E DISCUSSAO

Concentragdo dos microelementos no tecido hepdtico

Nos Quadros 1 ¢ 2 constam os teores dos microele-
mentos no figado de bovinos com CI e de sadios manti-
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Quadro 1. Teores de microelementos no figado de bovinos com ““cara inchada’” (CI) em fazendas CI-positivas
Bovino 5 : Inci- Elementos minerais (ppm)
n?  Sexo Idade periden- Fazenda Regido/pasto Municfpio Estado déncia
tirias CI Cu Mo Co Zn Mn Fe

Fazendas na regido de Rondondpolis

2687 f 10meses +++ Jaborandi Mata/P, maximum  Jaciara MT  +b 13,0 3,2 0,253 6720 60 917,0
2689 f 10 meses +++ Jaborandi Mata/P, maximwn Jaciara MT + 18,6 3,6 0,288 281,2 ''4 5496
2692 f 10 meses ++ Jaborandi Mata/P, maximun Jaciara MT + 18,1 2,7 0,363 230,0 9,3 1.100,0
2695 f 8 meses ++  Sao Lourengo Mata/P, maximum Jaciara MT + 36,0 3,5 0,364 211,0 9,0 631,0
2696 f 12 meses ++ Agua Grande Mata/P., maximum Rondondpolis MT + 15,6 1,9 0,275 369,0 6,8 506,0
3326 f 8 meses ++ SaoJodo Mata/P, maximum Rondon6polis MT + 83,6 1,8 0,340 343,6 7,6 327,5
3327 f 12meses +++ SiolJodo Mata/P. maximum Rondondpolis MT ++ 375,7 3,4 0,355 1757 11,2 5342
3401 m 45 dias +  Paulicéia Mata/P, maximun Rondonépolis MT ++ 142,3 2,8 0,237 229,9 4,8 2299
3413 f 30meses  ++ Bacur Mata/P. maximum  Rondonépolis MT  + 87,3 - 0,540 1055 9,3 4953
3414 f 9meses +++ Bacuri Mata/P. maximum Rondon6polis MT + 25,6 2,5 0,430 227,7 9,0 524,2
3415 m  2anos +++ Santa Escoldstica Mata/P.maximum Rondondpolis MT ++ 59,8 2,8 0,142 428,0 10,9 421,0
3416 f 1més +  Sto Antonio do Jurigue Mata/P, maximum Rondon6polis MT ++ 150,4 5,1 0,113 142,3 8,7 1.396,0
3417 f  4anos ++  Sto Antonio do Jurigue Mata/P, maximun Rondonépolis MT ++ 15,0 5,2 0,205 197,5 7,5 764,1
3425 m 30meses +++ SioManoel Mata/P, maximun Rondon6polis MT ++ 1350 6,3 0,439 330,2 8,9 416,7
3730 m 10meses +++ Paulicéia Mata/P. maximun Rondonépolis MT  ++ 56,5 4,2 0,368 490,7 10,6 793,7
3731 f 10meses +++ NovaEra Mata/P, maximum Rondon6polis MT ++ 22,5 5,0 0,580 6062 89 6750
3732 f 10 meses +++ Sao Manoel Mata/P. maximurn Rondonépolis MT ++ 117,5 5,0 0,575 500,2 9,0 450,1
3733 m 3meses +++ NovaEma Mata/P. maximun Rondonépolis MT ++ 218,8 4,5 0,360 546,7 7,5 844,0
3786 m 30 meses + Rio Vermelho Mata/P, maximum Rondonépolis MT + 59,5 7,3 0,240 1456 9,4 1259
3862 m 8meses +++ StoAntoniodoJurigue Mata/P. maximum Rondon6polis MT  ++ 353 6,8 0,288 3628 99 994,5
3863 m 8 meses ++4+  Sto Antonio do Jurigue Mata/P, maximum Rondondpolis MT ++ 17,7 2,3 0,241 139,4 11,3 396,2
3864 m 8meses +++ StoAntoniodo Jurigue Mata/P, maximwn Rondondpolis MT ++ 151,4 3,2 0,353 1658 9,8 244,0
3865 m 8 meses +  Sto Antonio do Jurigue Mata/P, maximum RondonSpolis MT  ++ 118,4 2,8 0,202 136,8 12,6 159,2
Fazendas situadas em outras regices

2825 f 6anos ++ Jaboti Mata/P, maximun  Barra dos Bugres ~ MT + 698,0 3,1 0,244  142,2 11,5 625,0
3328 f 2meses  ++ Santalzabel Mata/P, maximum  Torixoréu MT  ++ 129,1 2,3 0,190 302,0 5,5 216,44
3333 m 18 meses +  SantaRosa Mata/P. maximum Barra dos Bugres ~ MT + 321,3 2,4 0,534 134,3 13,5 293,7
3354 m 12 meses +  Diamante Vérzea Porto Murtinho MS + 235,8 2,4 0,221 463,2 5,1 118,0
3409 m 12meses  ++ Santalzabel Mata/P. maximum  Torixoréu MT  ++ 66,6 2,0 0,231 231,5 9,7 221,1
3410 m Sanos  +++ Santalzabel Mata/P. maximum  Torixoréu MT  ++  120,6 2,2 0,430 168,3 9,3 276,4
3420 f 2anos ++4  Volta Grande Mata/P. maximum  Poxoréu MT + 117,1 2,6 0,522 111,6 10,2 511,8
3719 m 7 meses ++ Marata Cerrado/Brach. Pires do Rio GO + 16,4 2,0 0,720 308,6 6,3 121,2
3721 m 30 meses ++  Sao Francisco Cerrado/Brach. Pires do Rio GO + 312,1 1,8 0,201 737,2 9,2 551,8
3748 m 15meses +++ VistaAlegre Mata/P, maximum Ivinhema MS + 89,9 2,1 0,640 187,9 8,7 518,4
3752 f Sanos + Pecuama Mata/P, maximum  Arenapélis MT + 172,7 0,9 0,400 1354 7,3 1.729,0
3758 m 7meses +++ Agrosan Mata/P, maximum Diamantina MT ++ 226,6 5,3 0,303 223,6 11,2 503,0
3761 f 8anos ++4+ Estrela do Guaporé Mata/P, maximum Mato Grosso MT  +++  438,1 8,2 0,357 189,8 8,2 838,2
3762 f  9anos ++  Estrela do Guaporé Mata/P, maximum Mato Grosso MT +++ 73,2 6,2 0,740 334,5 6,8 169,3
3763 f O9meses +++ Estrelado Guaporé Mata/P, maximum  Mato Grosso MT  +++ 2887 4,7 1,328 526,5 5,6 308,4
3764 m 7Tmeses +++ Estrelado Guaporé Mata/P, maximum  Mato Grosso MT +++  467,5 2,9 2,710 5478 6,9 681,2
3784 m  2anos +  Santo Ildefonso Mata/P, maximum Barrado Gargas ~ MT  ++ 22,8 9,3 0,106 79,8 83 110,8
3785 m  4anos +  Santo Ildefonso Mata/P, maximuwn Barra do Gargas MT ++ 365,1 4,0 0,311 878,1 9,4 1.618,7
3788 f 12 meses ++ Tarigara Mata/P, maximum Bardo do Melgaco MT + 298,5 2,0 0,380 1.576,9 13,6 1.325,8
3800 f 3anos + Cavaco Mata/P. maximwn Xapuri AC + 591,0 2,0 0,377 132,0 11,2 65,2
3801 f 4anos +  Cavaco Mata/P, maximuwn  Xapuri AC + 274,3 4,4 0,331 154,9 8,2 355,7
3805 f 3anos +  SaoJododoRiozinho Mata/P, maximun Rio Branco AC +  1.088,8 6,8 0,245 2819 83 241,0
3806 f 12 meses ++  Sao Joao do Riozinho  Mata/P, maximwn Rio Branco AC + 535,1 5,6 0,251  200,8 10,8 375,0
3807 f 4anos +++ Jaragud Mata/P. maximun Rio Branco AC ++ 650,2 4,2-0,470 309,8 8,4 224,9
3813 f Sanos +++ S#o Francisco Mata/P. maximun Barra dos Bugres MT + 564,5 2,1 0,421 607,8 2,5 845,5
3814 m  4anos +++ Guarani Mata/P. maximwn  Barrados Bugres ~ MT + 554,5 2,8 0,310 280,3 9,9 2555
3873 f Sanos ++ Lote 168 - Sinop Mata/P,. maximum Nobres MT + 87,4 2,9 0,396 98,1 10,7 171,1
3895 m 4meses +++ Lote168~Sinop Mata/P, maximum Nobres MT + 426,1 20 0,238 248,5 7,8 364,2
3896 m 4meses +++ Lote 168 ~Sinop Mata/P, maximurn  Nobres MT + 2242 3,7 2,502 305,83 7,2 381,7
3897 m 12 meses + Santa Maria Mata/P, maximum Mato Grosso MT +++ 155,7 2,8 0,728 414,0 7,9 884,3
3898 m 40 dias +  SantaMaria Mata/P. maximuwn  Mato Grosso MT *+++ 2082 1,8 0,580 4555 4,9 0985,7
3899 f 4anos ++  Santa Maria Mata/P. maximum  Mato Grosso MT +t++ 1209 3,5 0,654 2191 76 4930
4519 f  4anos +  Paiol Cerrado/Brach.  Nobres MT t++  162,3 1,5 0,666 3262 139 739,2
4520 m  5meses + Paiol Cerrado/Brach. Nobres MT +++ 142,7 1,4 0,099 332,7 85 177,8
4544 f  4anos +  ABC (Apasa) Mata/P. maximwn  Diamantina MT + 951,0 1,7 0,186 440,9 7,9 1.270,0
4545 m  4anos + ABC (Apasa) Mata/P. maximum  Dijamantina MT + 481,4 2,1 0,122 209, 10,1 721 3
4546 f Sanos + ABC (Apasa) Mata/P. maximum Diamantina MT + 488,7 1,7 0,215 l64,6 12,1 698,1
4547 f 6 anos + Paiol Cerrado/Brach, Nobres MT + 218,7 1,5 0,190 175,6 14,4 647,8

8 + + + Lesdes peridentdrias de grande extensdo, + + de extensdo média, + localizadas (Pd3-Pdy).
b 4+ + Incidénciaalta, + + moderada, + pequena.
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Quadro 2. Teores de microelementos no figado de bovinos sadios em fazendas CI-positivas

Microelementos (ppm)
Bovino Sexo Idade CI Fazenda Regido/pasto Municfpio Estado Inc.
n? CI Cu Mo Co Zn Mn Fe

Fazendas na regido de Rondondpolis

2693 f 6anos Sadio Jaborandi Mata/P, maximum Jaciara MT +8 12,5 3,2 0,363 126,5 9,3 212,2
3422 f 15anos Sadio SantaEscolistica  Mata/P, maximum Rondonépolis MT ++ 97,1 3,9 0,150 955 14,9 662,5
3423 f 6anos Sadio Santa Escoldstica  Mata/P, maximum Rondonépolis MT ++ 40,0 2,5 0,162 100,6 10,7 3122
3446 m 9meses Sadio SantaEscolistica  Mata/P, maximum Rondondpolis MT ++ 55 4,0 0,470 207,6 9,1 491,5
3447 m 5Sanos Sadio Santa Escoléstica  Mata/P, maximum Rondonépolis MT ++ 9,5 45 0,450 110,6 12,6 256,2
3787 m  4anos Sadio Rio Vermelho Alto Pant/P.maxinum Rondonépolis MT + 209,8 5,8 0,237 1356 9,0 1028
2924 m  2anos Sadio Rio Vermelho Alto PantJP. maximum Rondon6polis MT + 567,0 - 0,199 1424 7,8 309,0
3426 m 5 meses Sadio Sto Ant. Jurigue Mata/P, maximumn Rondonépolis MT ++ 27,8 - 0,242 103,1 7,1 260,2
Fazendas situadas em outras regides

3749 m  5anos Sadio Vista Alegre Mata/P, maximum Ivinhema MS + 78,2 2,4 1,060 112,2 8,5 639,5
3754 f 6anos Sadio S#o Francisco Mata/P. maximum Barra dos Bugres MT + 178,1 1,6 0,600 1354 6,9 1,729,1
3755 m  2anos Sadio Nova Zeléndia Mata/P. maximum Ch. dos Guimaréies MT ++ 587,6 3,1 0,740 234,5 12,6 93,8
3759 f-  Sanos Sadio Agrosan Mata/P, maximum Diamantina MT ++ 149,5 3,1 0,660 114,6 10,9 109,2
3760 f 20meses Sadio Agrosan Mata/P, maximum Diamantina MT ++ 330,1 1,2 0,048 124,5 59 4820
3030 m  5anos Sadio Santa Isabel Mata/P. maximum Torixoréu MT ++ 1000 - 0,390 117,8 11,2 722,1
3332 f 4anos Sadio Santa Rosa Mata/P, maximum Barra dos Bugres MT + 563 - 0,054 41,5 3,7 206,2
4542 m 3 anos Sadio S3o Francisco Mata/P, maximum Barra dos Bugres MT + 64,4 25 0,195 178,0 8,3 318,6
4543 m 3 anos Sadio Sao Francisco Mata/P, maximum Barra dos Bugres MT + 133,4 1,4 0,190 140,7 11,2 1.742,5

2 ++ Incidéncia moderada, + pequena,

dos em pastos positivos para CI na regido de Rondoné-
polis e em outras regides do Centro-Oeste e Norte do
Brasil. No Quadro 3, estes teores sdo agrupados de acor-
do com os diferentes nfveis dos microelementos encon-
trados.

Em relag@o aos teores de cobre, verifica-se que os bo-
vinos na regido de Rondondépolis, na sua maioria, sdo ca-

rentes (deficientes e subdeficientes) neste elemento (em
65,2 e 75,0% dos animais), independentemente de serem
afetados pela CI ou ndo. Por outro lado, amostras de ff-
gado de bovinos com CI coletadas em fazendas de outras
regides, positivas para a doenga, revelaram na sua maio-
ria (84,2 e 55,6%) teores normais ou elevados de cobre.
Disto pode-se deduzir que a CI néo estd relacionada com

Quadro 3, Nfveis de microelementos no figado de bovinos com “‘cara inchada’’ (ClI) e sadios, criados e
mantidos em fazendas de ocorréncia da doenga, na regido de Rondondpolis e outras no Centro-Oeste e

Norte do Brasil
Regifio de Rondondpolis Outras regies
Micro- Nfiveis
elementos Bovinos com CI Bovinos sadios Bovinoscom CI Bovinos sadios
N¢ % Ne¢ % N¢ % N¢ %

Cu Deficientes 10 43,5 5 62,5 2 53 0
Subdeficientes 5 21,7 1 12,5 4 10,5 4 44,4
Normais/elevados 8 34,8 2 25,0 32 84,2 5 55,6

Mo Baixos 2 9,1 0 8 21,0 3 429
Normais 11 50,0 4 66,7 21 55,3 4 57,1
Elevados 9 40,9 2 33,3 9 23,7 0

Co Deficientes 0 0 0 1 11,1
Subdeficientes 0 0 2 8,7 1 11,1
Adequados 23 100 8 100 21 91,3 7 71,8

Zn Baixos 0 1 12,5 1 2,6 1 11,1
Normais 8 34,8 6 75,0 11 29,0 7 77,8
Elevados 15 65,2 1 12,5 26 68,4 1 11,1

Mn Baixos 1 4,4 0 5 13,2 2 2,2
Normais 21 91,2 6 75,0 29 76,3 6 66,7
Elevados 1 4,4 2 25,0 4 10,5 1 11,1

Fe Baixos 2 8,7 1 12,5 7 18,4 2 2,2
Normais 3 13,0 5 62,5 11 29,0 2 22,2
Elevados 18 78,3 2 25,0 20 52,6 5 55,6
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os nfveis baixos de cobre nos animais, mas sim que esses
valores indicam que h4 uma acentuada deficiéncia deste
microelemento na regido de Rondondpolis.

Os teores de molibdénio nas amostras de ffgado séo,
na sua maioria, normais ou, em menor escala, elevados,
com grande variagdo tanto nos bovinos com CI como nos
sadios. Os animais curados tém valores hepdticos mais
elevados do que aqueles com lesGes peridentérias de Cl e
os sadios. Os ruminantes, particularmente os bovinos, sdo
bem sensfveis a nfveis altos de molibdénio na dieta, no
entanto, a concentragio hepética ndo € muito significativa
na detecgdo de uma molibdenose (Underwood 1977,
McDowell et al. 1984), a ndo ser quando as pastagens
sdo contaminadas por compostos com alto teor de molib-
dénio (Sas 1989), o que néo € o caso deste estudo.

Os teores de cobalto siao adequados nas amostras de
todos os animais com CI, de mais de 8 meses de idade, da
regidgo de Rondonépolis e de quase todos os animais com
CI (96,8%) das outras regides. Os teores desse microele-
mento nas amostras de figado dos bovinos sadios em fa-
zendas Cl-positivas sdo todos adequados e também na
grande maioria das amostras de bovinos sadios (77,8%)
de fazendas Cl-positivas das outras regides.

Os teores de zinco no ffgado dos bovinos com CI,
tanto na regido de Rondondpolis como dos bovinos nas
outras regides, sd@0 mais elevados (65,2 e 68,4%) do que
aqueles que ndo apresentavam a doenga ou tinham sido
curados. E sabido que o zinco faz parte de uma gama de
metaloenzimas, principalmente aquelas ligadas a sintese
de protefnas e &cidos nucléicos. Quando o contetido he-
pético de zinco € aumentado, este est freqlientemente as-
sociado a metalotionina. A sfntese desta metaloprotefna é
induzida por numerosos estfmulos fisioldgicos, como o
estresse, infeccdo aguda e ‘‘choque’ (Cousins 1979, Di-
Silvestre & Cousins 1984).

Os teores de manganés estdo, em sua maior parte, na
faixa considerada normal.

Os teores de ferro variam bastante em seus nfveis e
devem ser ligados a defici€ncia de cobre nos animais ou a
suplementagio mineral utilizada nas diferentes fazendas.

Dos dados analfticos apresentados no Quadro 4, de
quatro animais curados da CI apds serem transferidos pa-
ra fazendas indenes, pode-se deduzir que os teores de co-
bre, cobalto ¢ manganés estdo todos nas faixas adequa-
das. Os teores de molibdénio sdo normais (25%) ou ele-
vados (75%). Os teores de zinco sdo normais (25%) ou
ligeiramente baixos (75%) e os de ferro normais (50%)
ou um pouco baixos (50%).

Quadro 4. Teores de microelementos no figado de bovinos transferidos a
fazenda Triunfo, Itiquira, MT, com pasto de cerrado nativo, CI-negativa,

e curados da doenca
Bovino Microelementos (ppm)
n® Sexo Idade
Cu Mo Co Zn Mn Fe
3744 m 9 meses 161,1 9,9 0,520 107,2 10,7 254,2
3745 m 1lano 137,2 10,0 0,240 952 11,7 157,4
3746 m 8 meses 177,6 2,9 0,210 72,7 11,5 237,0
3747 m 9 meses 126,2 8,6 0,250 96,6 11,6 168,4

Concentracdo dos microelementos nas forrageiras

A média dos resultados da anilise de microelementos
das amostras dos pastos com ocorréncia de CI e outros
indenes encontram-se no Quadro 5, constando nos Qua-
dros 6 e 7 os valores de cada amostra. Os microelementos
analisados foram cobre, molibdénio, zinco, manganés e
ferro. Foi inclufda a anélise de enxofre, a fim de avaliar
sua interagdo na absorgdo de cobre, em presenca de mo-
libdénio.

Quadro 5. Media dos teores de elementos minerais em
pastos CI-positivos e negativos

Microelementos Pastos n® X
Cu (ppm) Positivo CI 48 8,113
Negativo CI 28 7,902
Mo (ppm) Positivo CI 28 0,796b
Negativo CI 21 2,0622
S (g %) Positivo CI 45 0,2652
Negativo CI 26 0,2822
Zn (ppm) Positivo CI 48 27,3712
Negativo CI 28 26,902
Mn (ppm) Positivo.CI 48 168,242
Negativo CI 28 170,762
Fe (ppm) Positivo CI 48 89,17a
Negativo CI 28 142,142

a Teste de Tukey; letras diferentes no mesmo grupo (bs2) indicam diferen-
cas estatisticamente significativas (P<<0,05).

Os resultados de forrageiras foram distribufdos dentro
das concentragles estabelecidas pelo NRC (1984) como
requisitos de microelementos minerais na dieta de bovi-
nos de corte (Fig. 1).

Cobre. Os teores de cobre, como se pode ver na
Fig. 1a, encontram-se, na maior parte, dentro dos limites
de requisitos normais, tanto nas pastagens positivas para
CI (53%), como nas negativas (60,7%). Se estes resulta-
dos forem analisados de acordo com as recomendagdes
do ARC (1980), o quadro muda (Fig. 1b). A faixa de re-
quisitos considerados pelo ARC, para bovinos em cres-
cimento, € de 8 a 14 ppm/MS de cobre. Dessa forma, a
maioria dos resultados para cobre € inferior a0 mfnimo
dos requisitos normais, tanto nas forrageiras das pasta-
gens positivas (53,6%), como das negativas para CI
(57,2%). Comparando-se as concentragGes de cobre em
relagdo as pastagens incidentes ou nfo, verifica-se que
ndo apresentam diferengas estatisticamente significativas
(P >,0,05) (Quadro 5). Como as pastagens sd0 na maio-
ria de capim-colonido, normalmente, cultivados em solos
férteis, fez-se necessério avaliar com maior profundidade
este aspecto, considerando-se também que existe a defi-
ciéncia de cobre clinicamente diagnosticada (veja a se-
guir nos tépicos referentes a Mo e S).

Molibdénio. Com relagéo aos requisitos para molibdé-
nio, o NRC (1980) coloca o teor de 0,01 ppm/MS ou me-
nos, como requisito para bovino de corte. J& o NRC
(1984) ndo faz referéncia a nenhuma concentragio, e
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Fig. 1. Distribuicdo percentual das concentracées de microelementos em
forrageiras de regides da incidéncia de CI e onde a doenga ndo
ocorreu, distributdo dentro da faixa de requerimentos respectivos
para bovino de corte (ARC 1980, NRC 1984).

considera dificil estabelecer uma faixa de requerimento,
para molibdénio, devido a sua interrelagdo com cobre e
sulfato. Ambos os trabalhos citam que, pastos com teores
de 6 ppm/MS, sdo capazes de produzir sinais de molib-
denose. Os teores de molibdénio analisados estdo agru-
pados na Fig. 1c, em ordem crescente até o limite consi-
derado téxico. Pode-se observar que a maioria dos resul-
tados, tanto para os pastos positivos para CI (75%), como
para os pastos negativos (50%), apresentam teores infe-
riores a 2 ppm e, que s6 em algumas pastagens sem inci-
déncia de CI, ocorreram teores superiores aos nfveis téxi-
cos (9%).

No Quadro 5 os teores médios de molibdénio, nas
pastagens onde néo havia incidéncia da Cl, foram signifi-
cativamente mais elevados que nos pastos com incidéncia
(P > 0,05). Este resultado demonstra que existem, na re-
gido, teores elevados de molibdénio, mas néo tem relagao
com a ocorréncia da CL.

Enxofre. Para enxofre, a faixa considerada adequada
pelo NRC (1984) &€ de 0,08% a 0,15%/MS, e o limite
méximo tolerdvel é de 0,4%/MS. Na Fig. 1d, foi feita a
distribuigdo dos nfveis de enxofre dos pastos com e sem
incidéncia da ClI, dentro dos referidos limites. Para ambas
situacGes, os teores de enxofre encontram-se, na maioria,
no limite méximo tolerdvel (53,8% para pastagens Cl-ne-
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gativas e 46,6% para as pastagens Cl-positivas). O res-
tante dos resultados est4 distribufdo entre teores adequa-
dos (26% pastagens positivas e 15% pastagens negativas)
e acima do limite méximo tolerével (24,4% para as pasta-
gens positivas e 30,8% para as negativas). Estes resulta-
dos mostram a predominéncia de teores altos de enxofre
em relagdo aos de molibdénio. Pode-se verificar também,
no Quadro 5, que a média dos teores de enxofre foi le-
vemente superior nos pastos onde néo ocorreu a Cl. Nos
pastos positivos para CI, no entanto, n&o houve diferenca
estatisticamente significativa entre os dois grupos
(P > 0,05). Suttle (1974) demonstrou que o enxofre
exerce um efeito independente sobre a disponibilidade de
cobre para bovinos, sendo maior do que o efeito junto
com molibdénio. Para verificar o efeito inibidor de mo-
libdénio e enxofre sobre a absorcdo de cobre, este autor
trabalhou com teores que variaram de 1 a 4 ppm/MS de
molibdénio e de 1 a 4g%/MS de enxofre. Com este estu-
do, o autor estabeleceu uma férmula e correlagdao que
permite estimar com seguranga o percentual de disponi-
bilidade do cobre, em plantas para bovinos, j& adotado no
ARC (1980). Aplicou-se a férmula nas médias dos resul-
tados do Quadro 2 e verificou-se que, nos pastos com in-
cidéncia de CI, o coeficiente de célculo para cobre dis-
poafvel foi de 0,041 e, naquelas sem incidéncia de CI, o
coeficiente foi de 0,036. Aplicando-se estes coeficientes
aos teores médios de cobre do Quadro 5, verifica-se que
a quantidade de cobre realmente disponfvel para o animal
€ de 0,33 ppm para os pastos com incidéncia de CI e de
0,28 ppm nos pastos onde ndo ocorre a CI.

Este exercicio € somente um exemplo, de como os re-
sultados deste estudo da CI podem ser utilizados para in-
terpretar a ocorréncia clfnica de deficiéncias de cobre,
numa regido cujas pastagens apresentam o teor de cobre
adequado, porém, teores considerdveis de molibdénio e
principalmente de enxofre. Price & Chasters (1985) de-
mostraram que alta concentragédo de protefna, proveniente
de pastagens verdes, pode resultar em alta produgéo de
sulfetos no rimen. O enxofre tem efeito predominante
sobre a disponibilidade do cobre para bovinos, enquanto
que o molibdénio tem um efeito menor e dependente do
enxofre.

Zinco. Os teores de zinco sdo apresentados na Fig. le,
distribufdos dentro dos requisitos normais para bovinos
de corte (NRC 1984). O zinco variou entre 0s teores mf-
nimo e méiximo de maneira quase equivalente, nas pasta-
gens positivas e negativas para Cl. Entretanto, 42,8% ¢
41,6% dos resultados encontrados, respectivamente para
ambas as situagGes em quest@o, estdo abaixo dos requisi-
tos mfnimos. O que sugere uma tendéncia & deficiéncia
de zinco em alguns pastos. Na avaliagéo estatfstica entre
os dois grupos (Quadro 5), a média dos teores de zinco
nos pastos ndo apresentaram diferengas significativas
P > 0,05).

Manganés. O manganés, em média, apresenta teores
altos tanto nos pastos com incidéncia ou ndo da CI
(Fig. 1g). A maioria dos resultados encontrados estdo
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Amostra Inci- Microelementos (ppm)
n? Data Fazenda Pasto Municfpio Estado déncia

CI Cu Mo S Zn Mn Fe
Fazendas na regido de Rondondpolis
SE-02s 27.09.75 SantaEscoldstica  P.maximuwn  Pedra Preta® MT ++b 44 21 o015 252 5030 1040
SE-03s 27.09.75 SantaEscoléstica  P.maximum  Pedra Preta MT ++ 72 1,4 025 464 71,5 50,7
SE-06s 29,09.75 SantaEscoléstica  P.maximwn  Pedra Preta MT ++ 48 22 0,13 40,3 87,2 86,2
SE-Olv  04.02.76 SantaEscolistica  P.maximum  PedraPreta MT ++ 80 - 0,39 10,2 1468 66,4
SE-02v 04.02.76 Santa Escolstica  P.maximum  Pedra Preta MT ++ 96 026 038 17,1 36,8 46,0
SE-03v 04.02.76 SantaEscoléstica  P.maximum  Pedra Preta MT ++ 2,4 0,27 0,46 14,7 90,7 44,2
SE-04v 04.02.76 SantaEscolstica @ P.maximum  Pedra Preta MT ++ 84 - 041 203 51,0 64,0
SE-06v 04,02.76 Santa Escolistica  P.maximum  Pedra Preta MT ++ 3,9 3,10 0,20 20,8 26,2 38,1
SE-07v  30.11.77 Santa Escolfstica =~ P.maximum  PedraPreta MT  ++ 54 2,12 0,35 204 539 846
SE-08v 30.11.77 Santa Escoléstica ~ P.maximum  Pedra Preta MT + 103 3,12 0,10 1955 100,8 53,2
4v 12.02.80 Santa Escolfstica ~ P.maximum  Pedra Preta MT + 150 0,90 0,12 256 46,6 41
5v 12.02.80 Santa Escoléstica ~ P.maximum  Pedra Preta MT + 9,5 0,78 0,11 18,0 64,0 273,6
PC-01s 28.09.75 Paulicéia P. maximum Rondonépolis MT +++ 3,6 0,15 024 388 5226 90,2
PC-02s 28.09.75 Paulicéia P.maximum  Rondon6polis MT + 122 - 023 693 2794 4367
PC-05T 30.11.77 Paulicéia “Taboca” Rondondpolis MT +++ 3,2 015 044 140 1705 33,5
PC-0lv  05.02.76 Paulicéia P.maximum  Rondondpolis MT  ++ 62 - 032 180 258 1555
PC-02v  05.02.76 Paulicéia P.maximum  Rondon6polis MT ++ 114 - 045 234 2310 91,2
2v 12.02.80 Paulicéia P.maximum  Rondon6polis MT + 9,5 0,36 0,12 140 84,0 464
SA-0Ols 27.09.75 St2Ant.doJurigue P.maximum  PedraPreta MT  ++ 40 580 0,21 498 20,5 763
SA-01v 07.02.76 St2Ant.do Jurigue P.maximum  Pedra Preta MT  ++ 7,6 - 048 268 31,6 466
Tv 13.02.80 St Ant.doJurigue P.maximum  Pedra Preta MT + 89 4,0 0,18 17,7 382 402
SM-01s 30.09.75 S&o Manoel P.maximum  Pedra Preta MT ++ 10,2 1,0 - 358 1950 1364
SM-02s 30.09.75 Séo Manoel P.maximum  Pedra Preta MT ++ 132 - 0,15 703 1140 645
SM-0lv 08.02.76 S&o Manoel P.maximum  Pedra Preta MT  ++ 89 - 039 142 32 215
SM-02v 08.02.76 S&o Manoel P.maximum  Pedra Preta MT ++ 110 - 0,52 183 856 451
TP-01s 01.10.75 Trés Pontes P.maximum  Pedra Preta MT + 122 - 026 254 934 844
TP-0lv  05.02.76 Trés Pontes P.maximum  PedraPreta MT  ++ 76 - 046 162 5857 48,1
Fazendas situadas em outras regioes
NZ-02s 05.10.75 Nova Zelndia P.maximum  Ch.dosGuimaries MT  ++ 25 - 022 51,2 6111 100,1
SI-01s  08.10.75 Santo Ildefonso P.maximwn  Barra do Garga MT ++ 89 - 024 540 97,1 568
SI-02s  08.10.75 Santo Ildefonso P. maximum Barra do Garga MT ++ 45 - 0,14 36,6 267,2 118,7
TG-02s 04.10.75 Tarigara P. maximum Baréo do Melgago MT ++ 52 0,9 0,52 19,7 198,0 57,8
AG-02s 05.10.75 Agrosan P.maximwn  Diamantino MT +++ 4,4 0,32 046 385 276,00 440
AG-03s 05.10.75 Agrosan P.maximuwn  Diamantino MT +++ 25 - 031 27,4 3282 864
EG-01s 03.10.75 E.do Guaporé P. mavimun  Mato Grosso MT +++ 11,7 - 0,19 562 319,3 81,0
EG-04s  03.10.75 E. do Guaporé P.maximum  Mato Grosso MT +++ 51 0,77 042 153 96,6 50,3
AP-0lv 04,10.75 Aguaporé P. maimum  Mato Grosso MT + 89 - 0,11 260 24,8 1162
JG-01v  30.05.76 Jaraguf P. maximum  Rio Branco AC  +++ 166 - 0,28 485 330,1 177,2
CV-02v 26.05.76 Cavaco P.maximum  Xapuri AC +++ 6,1 1,50 025 37,0 141,7 443
FP-03  25.05.76 Filipinas P. magimum  Xapuri AC  ++ 51 0,16 021 23,0 346,0 72,0
9v 09.02.80 Paiol B. decumbens  Nobres MT  + 6,4 0,33 0,07 13,7 983 3614
10v 09.02.80 Paiol B. decumbens  Nobres MT + 3,8 0,19 0,08 192 101,3 650
66v 09.04.80 Paiol B. ruziziensis  Nobres MT  + 7,1 0,16 0,14 29,9 442 48,1
67v 09.04.80 Paiol B. decumbens  Nobres MT + 55 0,18 0,11 73 740 341
68v 09.04.80 Paiol B. decumbens  Nobres MT + 30 0,22 0,12 84 1190 67,7
70v 09.04.80 Paiol B. decumbens  Nobres MT + 2,4 0,10 009 98 60,5 197
72v 09.04.80 Paiol B. ruziziensis ~ Nobres MT + 53 021 048 1,3 57,7 680
33 16.08.73 S, Luiz Someco P.maximum  lvinhema MS + 232 - - 350 1287 52,7
34 16.08.73 S. Luiz Someco P.maximum  lvinhema MS + 325 - - 353 176,5 2563

2 Anteriormente pertencente ao Municfpio de Rondondpolis.
b + + + Incidéncia alta, + + moderada, + pequena.

acima do requisito méximo para bovino de corte, sendo
85,4% para os pastos com incidéncia da CI e 85,7% nas
pastagens sem incidéncia. Souza et al. (1983), num expe-
rimento em pastagem de capim-colonido adubada, encon-
traram teores de manganés que variaram de 88 *+ 37 a
123 + 25 ppm. Concentrag6es desta natureza néo afetam
a integridade nutricional de bovinos, pois estes absorvem,
aproximadamente, apenas 1% do manganés de sua dieta,
independentemente da concentragéo dietética (Sanson et
al. 1976). No Quadro 5 os nfveis de manganés das forra-
geiras também n#&o apresentam diferengas estatisticamente
significativas (P > 0,05) entre os dois grupos avaliados.

Ferro. Embora os requisitos de ferro para ruminantes
ndo sejam bem estabelecidos, optou-se pela recomenda-
¢do do NRC (1984), que considera o teor de 100 ppm
adequados para animais jovens, € 50 ppm adequado para
bovinos adultos. Os teores de ferro nas pastagens tém
uma variagdo muito grande (Fig. 2f). Os resultados das
amostras de pasto com incidéncia de CI apresentaram-se,
em sua maioria (47,9%), dentro dos requisitos normais.
Nas pastagens sem incidéncia de CI, 48,3% apresentam
niveis mais elevados. No Quadro 5, os teores de ferro nas
forrageiras ndo apresentam diferencas estatisticamente
significativas (P > 0,05) entre os dois grupos.
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Quadro 7. Teores de microelementos em forrageiras coletadas em pastos CI-negativos nas regibes Centro-Oeste e Norte do Brasil

Amostra  Data Fazenda Pasto Municfpio Estado Microelementos (ppm)
n?
Cu Mo N Zn Mn Fe

Fazendas na regido de Rondondpolis

SE-02s 27.09.75 SantaEscolfstica P.maximum Pedra Pretad MT 121 1,0 025 51,4 1764 59,4
SE-04s 27.09.75 Santa Escoléstica P.maximum Pedra Preta MT 136 0,75 0,22 526 103,6 54,3
SE-05s 29.09.75 SantaEscoléstica P.maximum Pedra Preta MT 66 26 024 5839 56,2 32,8
SE-05v  04.02.76 Santa Escoléstica P.maximum Pedra Preta MT 75 - 016 145 410 31,0
SG-01s 01.10.75 Sao Gongalo P.maximum PedraPreta MT 58 249 023 140 2320 1515
8v 14.02.80 Sao Gongalo P.maximum PedraPreta MT 9,6 2,72 0,12 1,2 21,4 38,4
SG-01v  07.02.76 Sio Gongalo P.maximum PedraPreta MT 108 - 031 302 83,8 147,0
SD-01s  30.09.75 Sao Domingos P.maximum PedraPreta MT 49 3,76 0,13 g55 428,5 90,8
SD-01v  07.02.76 Sdo Domingos P, maximum Pedra Preta MT 17,1 - 053 9232 153,7 1684
6v 12.02.80 S@o Domingos  P.maximum Pedra Preta MT 160 080 024 200 109,8 1113
MA-01s 01.10.75 Mata Alta P. maximum Pedra Preta MT 56 3,70 0,16 333 242,1 134,8
MA-0lv 07.02.76 Mata Alta P. maximum Pedra Preta MT 10,0 - 049 21,3. 27,0 33,9
3v 14.02.80 Mata Alta P. maximum Pedra Preta MT 139 3,55 0,50 233 887 277,3
PT-01s 28.09.75 Palmital P. maximum Rondonépolis MT 45 60 041 170 564 5079
PT-01v  05.02.76 Palmital P.maximum Rondonépolis MT 108 - 024 343 290 420
Fazendas situadas em outras regioes
CV-01  26.05.76 Filipinas Gramado Xapuri AC 11,8 060 - 111,0 530,8 360,5
FP-02  25.05.76 Filipinas Gramado Xapuri AC 59 093 0,53 252 351,2 2350
FP-01  25.05.76 Filipinas H. rufa Xapuri AC 29 17,57 0,20 47,0 117,5 30,7
DA-01s 08.10.75 Duas Ancoras P.maximum Barra do Garga MT 24 0,75 0,18 21,6 400,0 71,6
DA-02s 08.10.75 Duas Ancoras  P.maximum BarradoGarca  MT 57 1,76 043 11,0 2938 80,0
EM-01s 10.10.75 Esmeralda P.maximum Corumb4 MS 50 0,94 024 44,1 5922 33,8
11v 10.02.80 Umuarama B.decumbens Paranatinga MT 42 2,1 0,10 12,7 80,5 216,0
13v 07.02.80 Itatina P.maximum Nobres MT 86 40 0,8 160 551 51,0
65v 09.04.80 Paiol B. decumbens Nobres MT 4,1 0,15 0,10 8,5 1950 840,0
69v 09.04.80 Paiol Cerrado Nobres MT 29 010 027 63 71,0 70,7
71v 09.04.80 Paiol P. maximum Nobres MT 46 028 0,40 155 51,7 491
36 10,10.74 Triunfo Cultura mista Itiquira MT 83 - 049 17,0 958 1124
37 10.10.74 Triunfo H.rufa Itiquira MT 6,1 - - 13,8 97,2 . 58,3
4 Anteriormente pertencente ac Municfpio de Rondonépolis.

CONCLUSOES REFERENCIAS

Com base nestes dados, pode-se concluir que:

1. Existe uma deficiéncia de cobre para bovinos cria-
dos a pasto, nas regides de terras férteis, como no vale do
Jurigue na regido de Rondonépolis, Mato Grosso. Ela
€ induzida pela provével interagdo entre Cu-Mo-S, pre-
dominando, no caso, a acdo de altas concentragGes de
enxofre.

2. Bovinos com Cl apresentaram teores elevados de
zinco no ffgado, que pode estar relacionado com uma
maior concentracdo de metalotionina neste érgéao, induzi-
da pelo préprio processo patolégico no animal, ndo sendo
portanto resultado de desequilfbrio com outros microele-
mentos minerais.
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do estudados, estes resultados corroboram com o fato de
que a CI dos bovinos ndo é conseqiiéncia de deficiéncia
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GASTROPATIA EM COELHOS EXPERIMENTALMENTE INDUZIDA PELA

PLANTA CALCINOGENICA Solanum malacoxylon!

JOSE ANTONIO MORANAZ2, SEVERO SALES DE BARROS3, DAVID DRIEMEIER? €
Y ARA ETHUR FLORESS

ABSTRACT.- Moraia J.A., Barros S.S., Driemeier D. & Flores Y.E. 1994. [Gastropathy in
rabbits experimentally induced by the calcinogenic plant Solanum malacoxylon.] Gastropa-
tia em coelhos experimentalmente induzida pela planta calcinogénica Solanum malacoxylon. Pesqui-
sa Veterindria Brasileira 14(1):35—42. Depto Patologia, Univ. Fed. Sta Maria, Santa Maria, RS
97119-900, Brazil.

Rabbits of both sexes were uosed daily either orally or intravenously with an aqueous extract of
Solanum malacoxylon equivalent to 100 mg of the dried leaves of the plant per kilogram of body
weight. The rabbits developed a gastropathy associated with loss of appetite, depression and
diarrhea. All rabbits were necropsied within 14 days after treatment. Gross lesions consisted of
hyperemia and edema of the mucosa with occasional hemorrhages and necrotic foci in the fundus
region of the stomach; white streaks could be observed through its serosal surface. Slicing of these
areas revealed hard, granular and dry mineral deposits. The main microscopic lesions consisted of
marked mineralization of the muscle layers of the stomach and arterial walls, edema of the lamina
propria and submucosa and hemorrhages in the mucosa. Numerous multinucleated giant cells were
observed in the gastric mucosa, some of which containing mineral deposits in their cytoplasm. Early
changes were observed by electron microscopical examination in the smooth muscle cells of the
muscle layers, muscularis mucosae and lamina propria of the stomach and of the arterial walls, The
morphological changes in the smooth muscle cells could possibly result as an expression of genes
activated by 1,25 (OH)2D3 contained in the plant. In the more advanced stages these modified
muscle cells suffered degeneration, necrosis and mineralization. In the extracellular matrix calcium
cristals were observed associated with membrane-bound cellular fragments which varied in size
rrom 200nm to 1pm. These were interpreted as matrix vesicles. The multinucleated giant cells
contained needle-like mineral deposits resembling apatite cristals which were found loose in their
cytoplasm as endocellular products. Rarely these deposits were membrane-bound. Affected
mitochondria had granular mineral precipitations on the cristae which suggests this organelle as the
initial site of calcium precipitation in the giant cells. This type of giant cells was also observed in the
mucosa of the stomachs which showed no calcification.

INDEX TERMS: Plant poisoning, Solanum malaxoxylon, gastropathy, rabbit.

SINOPSE.- Trinta coelhos jovens de ambos os sexos foram do-
sificados por via oral ou por via endovenosa com extrato aquoso
de Solanum malacoxylon equivalente a 100 mg de folhas desseca-
das por kg de peso vivo. Os animais desenvolveram uma gastro-
patia com sintomas de anorexia, depressdo e diarréia; todos os
animais, mortos espontaneamente ou sacrificados, foram necrop-
siados em um perfodo de até 14 dias ap6s a administracao do ex-

1 Aceito para publicagiio em 6 de dezembro de 1993,

Este trabalho & parte da Dissertacdo de Mestrado do primeiro autor,
apresentado ao Curso de PGs-Graduacio em Medicina Veterindria da Uni-
versidade Federal de Santa Maria, Brasil,

2 Faculdade de Veterindria, Universidad de la Repiblica, Montevideo,
Uruguai.

Bolsista pesquisador do CNPq, Departamento de Patologia, Univer-
sidade Federal de Santa Maria (UFSM), 97119-900 Santa Maria, RS,

4 Doutorando no Instituto de Patologia da Faculdade de Veterindria,
Justus Liebig-Universitaet, Giessen, Repiblica Federal da Alemanha,

5 Bi6loga, Departamento de Patologia, UFSM.
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trato. Foram feitos estudos de microscopia 6tica e eletrfnica de
transmissdo em espécimes do estomago. As lesbes macroscépicas
observadas nos animais intoxicados consistiram em hiperemia e
edema da mucosa géstrica, ocasionais 4reas de necrose na mucosa
findica e estriacdes esbranquicadas nas capas musculares, vis{-
veis através da serosa. O corte sobre estas dreas revelou dep6si-
tos minerais de aspecto granular, secos e de consisténcia dura.

As principais lesdes microsc6picas consistiram de uma marca-
da mineralizagdo das camadas musculares do estdmago e das pa-
redes arteriais, edema da lamina prépria, particularmente da zona
foveolar e da submucosa e hemorragias capilares na mucosa. Um
grande ndmero de células gigantes multinucleadas foram obser-
vadas na mucosa, algumas das quais continham minerais no seu
citoplasma. As alteracdes ultraestruturais apareceram precoce-
mente nas células musculares lisas e se caracterizaram por dilata-
gdo do reticulo endoplasmético, aumento do ntimero de mitocOn-
drias, diminui¢do das vesiculas pinocitticas das miofibrilas e
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densifica¢Oes citoplasmdticas. Estas alteragdes morfol6gicas po-
deriam ser o resultado da expressdo de gens ativados pelo
1.25(0OH)2D5 contido na planta. Na matriz extracelular foram
observados cristais de célcio associados a fragmentos celulares
recobertos por membranas de tamanhos varidveis — entre 200 na-
nOmetros e um micrémetro, interpretadas como vesiculas matri-
ciais. As células gigantes presentes em abundéncia na lamina pr6-

pria exibiam depésitos minerais em forma de agulhas, em alguns
casos rodeados por membranas e, em outros, no interior do cito-
plasma como um produto endocelular. As mitocdndrias afetadas
apresentavam depésitos minerais de aspecto granular sobre as
cristas. Este tipo celular também foi observado na mucosa de es-
tdmagos que até o momento nao tinham sofrido o processo de
calcificagao.

TERMOS DE INDEXACAOQ: Intoxicagdo por planta, Solanum malacoxy-
lon, gastropatia, coelho.

INTRODUCAO

IEm diversas partes do mundo tém sido descritas calcino-
ses sistémicas em animais de pastoreio, doengas de evo-
luc@o crénica, caracterizadas pela deposigcao de sais de
célcio nos tecidos moles. O desenvolvimento destas cal-
cinoses foi relacionado com a ingestdo de diversas plan-
tas pelos herbfvoros (Collier 1927, Worker & Carrillo
1967, Carrillo et al. 1971, Dobereiner et al. 1971, Dirk-
sen et al. 1970, Krook et al. 1975, Wasserman et al.
1975, Morris 1982, Riet-Correa et al. 1987).

A toxicidade destas plantas estd associada a um glico-
sfdio do 1,25-dihidroxicolecalciferol (1,25(OH)2D;) e €
semelhante & da vitamina D (Wasserman 1975, Wasser-
man et al. 1975, 1976). Os animais intoxicados mostram
calcificacdo que envolve as fibras elésticas da parede das
artérias, o rim, o coracdo, o pulmao e outros tecidos
(Worker & Carrillo 1967, Camberos et al. 1970, Castro
1970, Barros et al. 1970, Carrillo et al. 1971, Ddbereiner
et al. 1975, Done et al. 1976, Noseda et al. 1976, Barros
et al. 1981).

Nos animais afetados por calcinose sao descritos sinais
clinicos de doenga gastrintestinal como perda e deprava-
¢do do apetite e em alguns casos diarréia (Arnold 1954,
Worker & Carrillo 1967, Camberos et al. 1970, Done et
al. 1976, Noseda et al. 1976), mas somente alguns auto-
res descrevem lesdes em Orgaos do sistema digestivo
(Amold & Bras 1956, Rossi et al. 1969, Barros et al.
1970). Em coelhos intoxicados experimentalmente por
Solanum malcoxylon foram observadas anorexia, diarréia
e morte (Barros 1990, dados néo publicados).

Neste trabalho sdo descritas as alteragoes do estdmago
induzidas pela intoxicacdo experimental com Solanum
malacoxylon em coelhos, através do estudo macroscépi-
co, microscépico e ultraestrutural e discutidos os meca-
nismos patogenéticos.

MATERIAL E METODOS
Animais de experimenta¢do

Foram utilizados trinta e dois coelhos jovens de ambos os se-
xo0s, com pesos variando entre 700 e 2000 g e idades entre 45 e
102 dias; os animais eram alojados em gaiolas metdlicas e rece-
biam ragdo granulada para coelhos® e dgua ad libitum.
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Vinte e trés coelhos receberam diariamente extrato aquoso de
Solanum malacoxylon (SM) correspondente a 100 mg de folhas
secas por quilograma de peso corporal, via sonda géstrica. Sete
coelhos receberam a mesma dosagem do extrato, previamente
esterilizado por filtragao, via endovenosa. Dois coelhos ndo rece-
beram o extrato e foram mantidos como testemunhas. Os animais
foram controlados durante todo o experimento. Os que morre-
ram espontaneamente € aqueles sacrificados in extremis foram
necropsiados. Os sobreviventes e os testemunhas foram sacrifi-
cados por exangiiinacdo e necropsiados no 14° dia ap6s o infcio
do experimento, apds prévia narcose por éter.

Colheita e processamento das amostras

De todos os animais foram colhidas amostras do estdmago
para microscopia 6tica e, de alguns casos selecionados, para mi-
croscopia eletronica. As amostras para microscopia 6tica foram
obtidas ap6s prévia ligadura do esdfago e do duodeno e injegao
de formalina a 10% na luz do 6rgao até se conseguir sua disten-
¢30. A seguir os estdmagos foram imersos em recipiente com
formalina a 10%. Nos estdmagos, dos quais se retiraram amostras
para microscopia eletronica, as incisdes realizadas foram sutura-
das para depois se proceder de forma semelhante a relatada ante-
riormente. Ap6s a fixagdo, fragmentos do cérdia, corpo e piloro
foram processados para histologia, incluidos em parafina, corta-
dos a 5 micrometros e corados pela técnica da hematoxilina e eo-
sina, Cortes selecionados foram corados pela técnica de von
Kossa, azul de toluidina e Grimelius (Culling et al. 1985).

As amostras para microscopia eletrOnica foram retiradas da
curvatura, regido fandica, de 5 animais, sendo um testemunha.
Os fragmentos foram fixados em glutaraldeido a 2,5% em tam-
pao de cacodilato, a 4°C, por 2h, p6s-fixados em tetr6xido de
6smio a 1% em tampao de cacodilato de s6dio, por uma hora, a
4°C, desidratados em etanéis e inclufdos em Epon. Cortes semi-
finos foram corados com azul de metileno e os ultrafinos foram
contrastados com acetato de uranila e citrato de chumbo e exa-
minados em microsc6pio eletrdnico de transmissao.

Extraio da planta

O extrato de SM foi preparado colocando-se folhas desseca-
das 2 sombra em 4gua destilada, na proporgao de 28,8 g de folhas
secas mofdas, em 576 ml de 4gua destilada, no refrigerador a

4°C. Ap6s 24 h a suspensao foi filtrada em gaze e conservada no
refrigerador. Parte do extrato foi esterilizado por filtragao para
utilizacao endovenosa.

RESULTADOS

Sintomatologia

A anorexia foi o primeiro sintoma observado, tanto
nos coelhos dosificados por via oral quanto naqueles que
receberam o extrato via endovenosa. Os animais mostra-
ram diminuig@o do apetite, dentro das primeiras 24h apés
o infcio do experimento. Entre 48 e 72 horas, a grande
maioria dos animais apresentou diarréia, encontrando-se
matérias fecais pastosas e muco, as vezes coagulado na
forma de cilindros.

6 Ragio Guabi para coelhos,




R R ———————.

GASTROPATIA EM COELHOS INDUZIDA PELA PLANTA CALCINOGENICA Solanum malacoxylon 37

Tanto machos como fémeas foram afetados, porém
houve considerdvel variagdao individual. Dez animais
morreram entre 72 e 96 horas apds a primeira dosifica-
¢ao. Os outros animais reduziram notavelmente o consu-
mo de alimentos e 4gua, mas houve uma posterior recupe-
racdo do apetite, o qual se manteve sempre em nfveis
muito inferiores ao normal e alternando-se com perfodos
de anorexia. Todos os sobreviventes desenvolveram de-
bilidade e se mostraram apdticos. Progressivamente 0s
animais foram se recuperando, sem, porém, atingirem o
estado normal. Em alguns deles, uma vez desaparecida a
diarréia, houve constipagdo com matérias fecais peque-
nas, escuras, secas e duras. Observou-se ainda um atraso
no crescimento dos animais dosificados em relagao aos
testemunhas. Oito animais com cerca de 45 dias nao evi-
denciaram outras alteragoes além de uma discreta dimi-
nuicgao do apetite e atraso do crescimento.

Alteragoes macroscopicas

Dez animais com sinais clinicos de doenga, nao apre-
sentaram lesdes do estdmago a inspegao pés-morte. Nos
demais foram observadas, na superficie serosa do est6-
mago, estriacdes esbranquigadas, lineares, dispondo-se de
forma radiada e perpendicular & grande curvatura. O
corte sobre as 4reas que apresentavam as estriagoes es-
branquigadas revelou, nas capas musculares, depdsitos

minerais de aspecto granular e seco, de cor branca e con-
sisténcia dura. O estdmago mostrou avermelhamento, fo-
cal ou difuso, da superficie mucosa e espessamento da
parede. De um modo geral, as porgoes findicas e o corpo
foram as mais afetadas. Observou-se também aumento da
secregao mucosa, a qual, em alguns casos, foi de volume
aprecidvel e em outros encontrava-se misturada com san-
gue.

A presenga de edema entre a mucosa e as camadas
musculares foi a causa do espessamento da parede do
estémago.

Alteragoes microscopicas

As lesdes microscépicas encontradas no estémago
afetavam a mucosa, a lamina prépria, a muscular e as ar-
térias da submucosa e da muscular. A mucosa géstrica
estava lesada em diferentes graus de acordo com o indi-
viduo e a zona do estémago. A zona do corpo mostrou as
alteracOes mais severas. Em geral as lesoes da mucosa fo-
ram observadas no seu ter¢o mais superficial, mas as
glandulas conservaram seu aspecto normal. Havia edema
localizado na regiao foveolar. As células de revestimento
adquiriram aspecto irregular com citoplasma vacuolizado.
Em nove animais foram vistas, na mucosa, hemorragias
capilares de distribuicao focal. Em quatro deles havia
hemorragias maiores e as capas superficiais da mucosa

. Mucosa do estbmago. Algumas células gigantes s@o observadas no
intersticio. Nao hd sinais de mineralizagdao. HE, obj. 6,3.

. Muscular do estémago. Alteragbes precoces no processo de minera-
lizagdo das camadas musculares. Observam-se grupos de mibcifos
com niicleos turnefeitos, fina vacuolizacdo do citoplasma e discreta
basofilia. HE, obj. 16.

. Espessamento da fntima e calcificacdo da parede de artéria da sub-
mucosa do estbmago. Células gigantes com mineralizagdo no cito-
plasma podem ser observadas no intersticio. Epon, Azul de metileno,
obj. 16.
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sofreram diversos graus de erosao. Estas erosdes por ve-
zes atingiam a muscular da mucosa, induzindo sempre
uma reagao inflamatdria discreta.

Em alguns casos foram observadas col6nias bacteria-
nas, acompanhadas por infiltrados polimorfonucleares
com uma maior esfoliag@o e necrose do epitélio de reves-
timento. Nestes casos evidenciava-se congestio mais
acentuada, hemorragias e espessamento difuso da submu-
cosa por edema. A topografia superficial foi mantida, in-
teressando a mucosa em toda sua extensao, sem ultrapas-
sar a muscular da mucosa. Foi usada a coloragiao do azul
de toluidina em todos os casos que apresentaram marcado
engrossamento da lamina prépria por edema, sem, porém,
ter sido detectada mastocitose.

Pequenos depésitos focais de uma substancia basofili-
ca positiva a coloragdo de von Kossa foram vistos entre
as células epiteliais, na luz das glandulas e no tecido

Fig. 4, Parede do estbmago. Célula muscular lisa modificada. Dilatagcdo do
reticulo endoplasmdtico e aumento do niimero de organelas. Frag-
mentagdo da ldmina basal (ponta de seta). Diminui¢do acentuada do
nitmero de vestculas de pinocitose. No intersticio observam-se es-
truturas citoplasmdticas delimitadas por membrana e interpretadas
como vestculas matriciais (seta). Deposi¢do de cdicio na matrix ex-
tracelular em arranjos laminares concéntricos de faixas claras e es-
curas (dupla seta), Barra 1 p.m.

Fig. 5. Extensas dreas de mineralizacdo entre células musculares lisas modi-
ficadas da parede do estémago. As dreas mineralizadas mostram um
aspecto laminar concéntrico formando placas por coalescéncia.
Barra2 p.m.
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conjuntivo interglandular da regido fiindica. Tais depS-
sitos foram detectados também no citoplasma de células
gigantes tipo corpo estranho, encontradas na mucosa.
Este tipo celular era numeroso naqueles animais que re-
ceberam dosagens de SM por perfodos superiores aos 8
dias, inclusive na mucosa de estdmagos que ndo apre-
sentavam depdsitos minerais (Fig. 1). Células gigantes
sem depdsitos minerais no seu interior também foram en-
contradas com freqiiéncia. Na muscular, sobretudo na
proximidade de vasos, também foram vistos depésitos de
minerais junto a células musculares de nicleos tumefeitos
e citoplasma vacuolizado. Em algumas ocasides estes de-
pdsitos foram observados como granulagSes intracito-.
plasméticas positivas a colorag@o de von Kossa.

As camadas musculares foram as mais afetadas, ha-
vendo uma ligeira basofilia associada a tumefagao celular
(Fig. 2), até uma intensa deposi¢do de material forte-

& 5 £ 5
Fig. 6. Céula muscular lisa degenerada na ldmina prépria da mucosa do
estémago. Capilar (C). Célula principal de gléndula gdstrica (seta).
Barra I p.m.

Fig. 7. Célula gigante na ldmina prdpria da mucosa do estémago. Grande
estrutura mineralizada no citoplasma. Barra 2 p.m.
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mente basofflico positivo a coloragdo de von Kossa. Es-
tes depdsitos, em alguns casos, s€ encontravam entre as
fibras musculares lisas formando uma imagem reticulada.
As fibras entre tais depGsitos minerais freqiientemente
estavam fragmentadas e separadas, podendo, contudo, ser
identificado o seu contorno. A reagao inflamatéria que
acompanhava estes depdsitos era varidvel, sendo, em ge-
ral, escassa e consistindo basicamente de macréfagos. As
trés capas principais que compdem a muscular encontra-
vam-se afetadas com a mesma intensidade. A distribuigao
das lesGes nas capas musculares era varidvel, desde pe-
quenos focos até a sua substitui¢do, em certa extensao,
por depésitos minerais colocados em laminas que se as-
semelhavam 2s fibras musculares pré-existentes. As cé-
lulas musculares lisas apareciam hipertréficas, vacuoliza-
das, carregadas de depdsitos granulares positivos a colo-
racdo de von Kossa e com o niicleo aumentado de tama-
nho. Embora nao com tanta freqiiencia como na mucosa,
também foram encontradas células gigantes entre as fi-
bras musculares lisas.

As lesGes vasculares foram observadas nas artérias da
lamina prépria, da submucosa e da muscular e consistiam
desde perda das ondulagées da lamina eléstica até a de-
posigdo de um material basofflico que interessava parcial
ou totalmente a média do vaso. Estas alteragées nao fo-
ram observadas uniformemente em todos os vasos. Os
depésitos eram constitufdos de agregados basofflicos po-
sitivos a coloragao de von Kossa, cristalinos e granulares,
em geral orientados longitudinalmente entre as fibras
elasticas. Proliferagdo da fntima e edema sub-endotelial
foram observados com freqiiéncia (Fig. 3).

Todas essas alteragdes diminufam de intensidade 2a
medida que se reduzia o limen dos vasos; os capilares
nao apresentavam alteragdes dignas de nota.

Os cortes histolégicos corados pela técnica de Grime-
lius nao mostraram alteragGes no nimero das células en-
tero-enddcrinas quando comparados com os dos testemu-
nhas.

Alteragoes ultraestruturais

Nas capas musculares do estémago verificou-se, pre-
cocemente, tumefacio das células musculares lisas, com
dilatag@o do retfculo endoplasmiético e aumento do nime-
ro de organelas. Em geral havia uma acentuada diminui-
G¢3o das miofibrilas e condensagées citoplasmdticas. A
lamina basal estava fragmentada e por vezes, ausente
(Fig. 4). As vesiculas de pinocitose estavam diminufdas
em numero. Mergulhados na matriz extracelular, mas
préximas a estas células modificadas, encontravam-se
fragmentos citoplasméticos delimitados por membrana, de
tamanhos varidveis entre 200 nanémetros € um micréme-
tro. As referidas estruturas sofreram mineralizagiao e fo-
ram interpretadas como vesiculas matriciais. Estas mine-
ralizacOes apareciam como estruturas de forma concéntri-
ca de faixas claras e escuras que, por coalescéncia, for-
mavam grandes placas que lembravam o aspecto de um
mapa geogréfico (Fig. 5). Em fases mais avangadas ocor-

ria necrose e mineralizagdo dos midcitos, dando lugar a
extensas massas calcéreas. Desde as fases bem precoces,
estas 4reas de mineralizagdo eram infiltradas por macré-
fagos, eventualmente havendo formagdo de células gi-
gantes tipo corpo estranho.

A muscular da mucosa apresentou alteracds seme-
lhantes as das capas musculares. As artérias muitas vezes
mostravam tumefacdo do endotélio e um maior ou menor
grau de edema da fntima. Com freqiiéncia a lamina el4sti-
ca interna perdia sua natural ondulagao, exibindo, na pe-
riferia, deposicao de célcio em formagdes concéntricas
semelhantes as descritas nas capas musculares. Os mi6-
citos da parede arterial também mostravam alteragdes si-
milares aquelas j4 descritas nas células da parede muscu-
lar.

Na lamina prépria, as alteragGes ultraestruturais mais
evidentes foram degeneracao e necrose das células mus-
culares (Fig. 6). O edema, em particular da regiao fo-
veolar, era abundante e o interstfcio estava preenchido
por uma substincia granular mais eletrodensa.

As células mucosas de revestimento exibiam acentuada
dilatagdo do retfculo endoplasmético e, em alguns casos,
um nimero considerdvel de corpos residuais, alguns de
grande tamanho, no interior dos quais se encontravam
granulos de secregao e restos de organelas. As células gi-
gantes, presentes em abundancia na lamina prépria, apre-
sentavam niicleos lobulados e membrana plasmética com
numerosas ondulagées formadas por projecdes citoplas-
méticas que se imbricavam umas com as outras. Estas
células, ocasionalmente, continham depdsitos minerais,
formando estruturas concéntricas nao delimitadas por
membrana, de formas variadas e constitufdas por cristais
acidulares, em geral dispostos de forma radiada, que al-
cancavam até 28pm no eixo maior e aparentemente nao
produziam grave dano celular (Fig. 7). Algumas células
gigantes apresentavam mitocOndrias com cristas deso-
rientadas e fragmentadas e depdsitos de estrutura granular
densa (Fig. 8); em outras podiam ser encontrados cristais

Fig. 8. Eventos iniciais da de cdicio no citoplasma de célula gi-
gante na lamina prépria da mucosa gdstrica. Grénulos eletrodensos
nas cristas das mitocOndrias (ponta de seta). Formagdo de finos
cristais de apatita no citosol (seta). Barra 2 p.m,
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de sais de célcio rodeados por membranas, aparentemente
ndo relacionados com organelas.

As células entero-endécrinas ndo mostravam alteragoes
quando comparadas com aquelas dos animais testemu-
nhas.

Nio foram observadas diferencas significativas, tanto
sob o ponto de vista clfnico, como das alteragées macros-
cOpicas e histopatolégicas, entre os animais que recebe-
ram O extrato via sonda géstrica e via endovenosa. Digno
de nota € o fato de que os 8 animais com cerca de 45 dias
ndo exibiram alteragGes macroscépicas ou histopatoldgi-
cas.

DISCUSSAO

A administragdo de 2 ml/kg/dia de um extrato aquoso de
SM, correspondente a 100 mg da planta seca, causou,
com rapidez, sinais clfnicos de intoxicagdo € um grau va-
ridvel de gastropatia em todos os coelhos com excegdo
dos 8 animais com 45 dias de idade. Os sinais clfnicos
apareceram a partir das 24 horas e as mortes ocorreram
entre as 72 e 96 horas apSs a primeira dosificagdo. Foi
observado um atraso no crescimento dos animais intoxi-
cados com SM, j4 descritos em aves (Ross et al. 1971),
bovinos (Dobereiner et al. 1975) e sufnos (Done et al.
1976). Os sinais de intoxicac@o eram bastante regulares e
inclufam perda de apetite, reducdo do peso corporal, diar-
réia e eventualmente morte. Com excegdo da diarréia,
estes sinais foram descritos para bovinos (Worker & Car-
rillo 1967, Carrillo et al. 1971, Dobereiner et al. 1971,
Riet-Correa et al. 1975) e para cobaias (Camberos et al.
1970) intoxicados por SM. Esses mesmos sintomas tam-
bém sao reportados com freqii€éncia em casos de intoxica-
¢do por vitamina D (Stevenson et al. 1976, Chineme et
al. 1976, Hascheck et al. 1978, Harrington & Page 1983,
Gunther et al. 1988, Moore et al. 1988).

A diarréia tem sido descrita, mas nao relacionada com
as manifestacGes da intoxicag@ao por outras plantas caici-
nogénicas como 7risetumn flavescens (Dirksen et al. 1970,
1973) e Nierembergia veitchii (Riet-Correa et al. 1981).
Ligni2res et al. (1912) ao descreverem a intoxicag@o es-
pontidnea por SM em bezerros, mencionam a ocorréncia
de uma enterite crlnica, porém, Ddbereiner et al. (1971)
afirmam n#o ter visto sinais de diarréia. No presente es-
tudo houve uma relagao entre a ingestao do extrato aquo-
so de SM e a diarréia.

Calcificagdes no estdmago foram descritas por Rossi et
al. (1969) em coelhos dosificados com extrato aquoso de
SM. Amold & Bras (1956) descreveram o achado de de-
pésitos calcireos no abomaso e mesentério de animais
afetados pela doenga de Manchester e Barros et al.
(1970) encontraram calcificagdes na muscular do omaso
em ovinos afetados de calcinose enzoética; estas lesGes
sdo semelhantes as descritas neste estudo.

Ao exame histolégico do est6mago, as porgGes mais
afetadas foram as camadas musculares que mostravam
alteragGes nos midcitos, microscépica e ultraestrutural-
mente, semelhantes as observadas nas células musculares
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lisas da parede da aorta em coelhos intoxicados com SM
(Rossi et al. 1969, Barros et al. 1981).

Tendo-se em conta que o princfpio calcinogénico do
SM € o 1,25(0H)2 D; (Wasserman et al. 1976) e que fo-
ram detectados receptores especfficos para tal esterSide
nas células musculares lisas da parede da aorta (Merke et
al. 1987, Koh et al. 1988), sugere-se que as células mus-
culares lisas do estdmago devem possuir receptores se-
melhantes. Suportam esta teoria os achados de minerali-
zagGes no trato digestivo, em casos de intoxicacdo por
vitamina D, em vérias espécies, como as que ocorrem no
abomaso de bovinos (Capen et al. 1966), na camada mus-
cular e mucosa géstrica de coelhos (Stevenson et al.
1976), na mucosa géstrica de cavalos (Harrington & Page
1983) e no estdmago de caes (Gunther et al. 1988). Den-
tro dessa linha de raciocfnio, o princ{pio téxico de SM,
penetraria a membrana da célula muscular lisa do est6-
mago € se combinaria com receptores especfticos. Alguns
dos complexos assim formados influenciariam a sfntese
protéica ao nfvel nuclear, ativando seqiiéncias genéticas
particulares e controlando os processos metabdlicos ce-
lulares. Desta maneira, seriam afetadas a proliferacio e a
diferenciagdo celulares, eventos demonstrados in vitro
para as células musculares lisas da aorta expostas ao
1,25(OH)2D3 (Koh et al. 1988).

A variacdo na intensidade das alteragGes celulares e
das caicificagGes pode ser devida ao fato de que os nfveis
do receptor podem influenciar a resposta celular ao
1,25(OH)2Dj3 ou porque a quantidade do receptor contido
numa determinada célula pode variar (Chen et al. 1982).
E provédvel que ocorra uma regulagdo biolégica dos re-
ceptores do 1,25(OH)2D; nos coelhos, igual a descrita
para os ratos lactantes por Halloran & De Luca (1984),
pois os animais jovens (45 dias de idade) deste experi-
mento ndo apresentaram alteragdes.

A fusdao de macréfagos para formar células gigantes
multinucleadas poderia ser interpretada como uma res-
posta as calcificages extracelulares nas camadas muscu-
lares. Células gigantes similares foram observadas em ca-
sos de intoxicagdo por SM (Ddébereiner et al. 1971, Riet-
Correa et al. 1975, Barros et al. 1981) e pela vitamina D
(Howerth 1983). Alternativamente, as células gigantes
multinucleadas encontradas na mucosa estomacal podem
ser o resultado da diferenciagdo de mondcitos e sua fusio
induzida pelo 1,25(OH)2D;, tal como tem sido compro-
vado in vitro (Bar-Shavit et al. 1983 e Abe et al. 1984).
Uma sustentac@o para a teoria de que o 1,25(OH)2Dj
contido em SM € o fator indutor da formagdo dessas cé-
lulas gigantes, € o fato de que elas aparecem em abun-
déncia na mucosa de estdmagos que, até 0 momento, ndo
tinham apresentado nenhum processo de calcificagéo. Em
poucos casos foi possfvel evidenciar células gigantes com
cristais de célcio delimitados por membranas no seu inte-
rior. Na maioria das vezes, os cristais de célcio parecem
crescer dentro das células, ocupando grande parte do ci-
toplasma, sem estar delimitados por membranas e, apa-
rentemente, sem produzir grave dano celular. Em nosso
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estudo ndo h4 evidéncias morfolégicas de que estes cris-
tais de célcio sejam fagocitados, pelo contrério, parecem
ser um produto endocelular primério. Também foram ob-
servados cristais de célcio nas mitocOndrias destas célu-
las. As alteragGes mitocondriais aqui encontradas s@o si-
milares as descritas por Kindblom & Guterberg (1988)
em células gigantes tipo osteoclasto, observadas em cal-
cinoses tumorais. Este processo de calcificagdo de tipo
mitocondrial ndo parece estar ligado as concentragdes
extra-celulares de célcio, nas intoxicagbes por SM em
coelhos, pois as concentragGes séricas nestes animais ao
contrério dos bovinos (Sansom et al. 1971), sofrem ape-
nas pequenas variagGes tal como demonstraram Basude &
Humphreys (1975) e Santos et al. (1976).

Depésitos de cristais de célcio foram vistos em asso-
ciagdo a fragmentos celulares recobertos por membranas,
semelhantes as vesiculas matriciais (Anderson 1988) e a
elementos da matriz extracelular, como foi descrito por
Kingma & Roy (1988) nas calcificagGes arteriolares de
ratos intoxicados com vitamina D.

Na aterosclerose humana verificou-se que as células
musculares lisas degeneradas liberavam, por exocitose,
vesiculas extracelulares, as quais serviam como sftio ini-
cial de deposicdo para os cristais de cédlcio (Anderson
1988); as células musculares lisas do est6mago, alteradas
pelo 1,25(OH)2D; talvez apresentem um comportamento
semelhante. Sendo a matriz extracelular secretada pelas
células locais e possuindo caracterfsticas que favorecem
as calcificagOes patolSgicas (Chen 1988), € possfvel que
o 1,25(0H)2D, contido em SM, agindo sobre a sfatese
protéica (Laycock & Wise 1983), estimule as células
musculares lisas alteradas a sintetizar e secretar novos
elementos na matriz extracelular, facilitando a deposigdo
de cristais de cdlcio. Sugere-se que todas estas alteragGes
sejam uma expressdo fenotfpica de uma transcricdo de
genes ativados pelo 1,25(0OH)2D,.

O fato de ndo ter havido diferengas significativas na
agdo do extrato de SM administrado via sonda géstrica ou
via endovenosa, demonstra que o princfpio téxico da
planta ndo necessita passar pelo tubo digestivo para exer-
cer sua agio sobre as diferentes células alvo, indicando
que o conjugado intacto € ativo.

O edema na submucosa e na regigo foveolar da muco-
sa do estdmago, foi encontrado com regularidade nos
animais dosificados com SM. Alteragdes semelhantes fo-
ram associadas a uma prolongada azotemia em caninos
(Cheville 1979), as quais foram atribufdas a dano capilar
e a uma concentragéo de histamina na zona foveolar e do

colo das gléndulas géstricas. Este autor associa as altas.

concentragées de histamina na zona foveolar & presenga
de grande nimero de mastécitos, muitos deles em estado
de degranulagéo, sendo encontrados grinulos livres no
intersticio. Nao foi possivel verificar tal mecanismo de
indugdo de edema do estOmago observado nos animais
neste experimento. Também n&o foi verificada obstrugéo
linfética, fato que ajudaria a explicar a presenca de ede-
ma nas lesdes.

Embora tenham sido observadas lesGes em artérias da
submucosa, ndo foi possfvel provar a presenga de trom-
bose. Usualmente, as alteragGes arteriais detectadas foram
diminuindo em intensidade com a ramificacdo da &rvore
vascular.

A etiologia do edema permanece obscura; contudo,
sugere-se que o principio téxico de SM agiria alterando a
permeabilidade vascular diretamente ou através da libera-
c¢do de mediadores a partir de células lesadas. Estas mu-
dangas da permeabilidade vascular contribuiriam para a
formagdo do edema da submucosa e da lamina prépria,
bem como para a producgé@o de focos hemorrégicos.
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‘;CARA INCHADA” DOS BOVINOS E DEFICIENCIAS MINERAIS

A “cara inchada” dos bovinos (CI) € uma doenga que acomete particularmente animais jovens so-
bretudo no Centro-Oeste do Brasil. Para alguns a etiologia da doenga tem sido atribuida a desequi-
Ifbrios ou deficiéncias minerais. No presente artigo os autores realizaram uma revisdo exaustiva da
literatura relevante ao assunto, demonstrando, com base nos resultados apresentados, que nao exis-
tem evidéncias de que a CI esteja relacionada a uma ou mais causas ligadas a0 metabolismo de ele-
mentos minerais. Por outro lado, a administragdo experimental de antibi6tico mostrou-se eficaz na
profilaxia da doenca que se manifestou através de casos de periodontite nos lotes de controle.

A doenga vulgarmente denominada ‘‘cara inchada’ dos
bovinos (CI) caracteriza-se por processo inflamatério pe-
ridentdrio, uma periodontite purulenta crénica que com-
promete as estruturas de sustentagdo dos dentes (gengiva,
ligamentos para e peridentérios e osso alveolar), ocasio-
nando afrouxamento e perda de dentes pré-molares e
molares, sobretudo maxilares. As lesGes produzem nos
animais afetados odor bucal fétido caracterfstico e um
aumento do volume 8sseo correspondente a regido afeta-
da. Dobereiner et al. (1974) estudaram e descreveram
pormenorizadamente o quadro cldssico da doenga, obser-
vando que as lesdes peridentérias podem ser encontradas
em bezerros a partir de 4 semanas de idade e que os bo-
vinos seriam susceptfveis & doenga até aproximadamente
-0s 2 anos e meio de idade, quando se completa a fase de
dentigdo. Os autores sugeriram ainda como causa mais
provéivel da doenga, um ou mais fatores ligados a ali-
mentagao dos animais.

Investigagdo inicial da CI ,

Dentre as causas alimentares possivelmente envolvidas
na génese da Cl, a que recebeu desde o infcio a maior én-
fase da pesquisa, foi uma provével deficiéncia ou dese-
quilfbrio de minerais na dieta dos rebanhos. Nao obstan-
te, a0 mesmo tempo em que eram iniciados os primeiros
experimentos para estudar o eventual envolvimento de
minerais na ocorréncia da doenga, paralelamente foram
conduzidos alguns ensaios para investigar outras causas
alimentares, né&o minerais. No primeiro desses trabalhos,
bovinos de vérias idades, portadores de lesdes perident4-
rias progressivas da CI, recuperaram-se alguns meses
apds serem transferidos dos locais em que contrafram a
doenga (pastos de capim colonido, com suplementago
mineral), para uma 4rea de pastagens de cerrado, conside-
rada indene, constitufda de capim jaragud + pasto nativo,
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onde recebiam sal comum como inica suplementacdo mi-
neral (D&bereiner et al. 1975).

Num segundo experimento, o agravamento das lesGes
peridentérias em animais doentes ou o aparecimento da
doenca em animais inicialmente sadios, tanto em pasta-
gens de capim coloniio ‘‘sujas’ (com plantas invasoras)
como naquelas “limpas’ (livres de invasoras), indicou
que a doenga ndo estaria associada a alguma planta téxica
desconhecida (Ddbereiner et al. 1976).

Em duas fazendas, dois grupos de animais com quadro
clfnico da Cl, mantidos confinados em curral, recupera-
ram-se das lesGes peridentérias e exibiram pronunciada
melhora do seu estado geral, apés poucos meses de tra-
tamento com ragdo balanceada, produzida com ingre-
dientes adquiridos em regido indene. Os lotes controles
que permaneceram nos pastos, tiveram seu quadro clfnico
agravado ou morreram no mesmo perfodo do experimento
(Rosa et al. 1976).

Como a doenga j4 pode ser verificada em bezerros com
poucas semanas de idade, aventou-se a hip6Stese de que o
fator ou fatores determinantes da CI pudessem ser veicu-
lados pelo leite materno. Esta hipStese p8de ser corrobo-
rada parcialmente mediante um experimento em que ocor-
reu agravamento do quadro clfnico ou morte de bezerros
com CI mantidos estabulados e sendo aleitados duas ve-
zes por dia por suas respectivas maes. No decorrer do
experimento estas permaneceram em pastos de elevada
incidéncia da doenga, juntamente com os bezerros CI
testemunhas e suas mies. Além do leite materno, os be-
zerros estabulados recebiam capim verde picado, colhido
diariamente em 4rea de cerrado indene (Ddbereiner et al.
1987).

Finalmente, foi afastada a hipétese de que a CI teria a
ver com a queimada da mata original, por ocasido da
formagéo das pastagens: animais com CI, mantidos em



1Tups

pastos formados sem uso do fogo, tiveram seu quadro
clfnico evoluindo de modo semelhante ao dos controles,
mantidos em pastos formados do modo tradicional (Ddbe-
reiner et al. 1978).

Investigacdo de causas minerais’

Concomitantemente com oS ensaios anteriores, deu-se
infcio a uma série de experimentos concebidos para in-
vestigar o eventual envolvimento de minerais na etiologia
da CL

Em um dos primeiros estudos realizados, 300 novilhos
com cerca de 15 meses de idade, sadios, foram introduzi-
dos, de uma regifio onde n&o ocorria a CI, em uma fazen-
da positiva para a doenga, ¢ submetidos a 3 tratamentos
com misturas minerais. Ao cabo de 1 ano, todos perma-
neciam sadios, com desempenho normal e sem diferengas
entre os 3 tratamentos minerais (Rosa & Ddbereiner, da-
dos n@o publicados). A &poca sugeriu-se que, a0 serem
introduzidos na fazenda problema, os animais ji teriam
ultrapassado a idade em que seriam mais susceptfveis a
contrair a doenga.

Cutress & Ludwig (1969), ao reverem a literatura so-
bre uma doenca periodontal de ovinos (‘‘broken mouth’)
na Nova Zeléandia, informaram que a condigio ocorria em
4reas com um histérico de doengas que respondem ao
selénio. Por outro lado, Tokarnia et al. (1971) registraram
a ocorréncia da CI em regido deficiente em cobre. Com
base nestas informagses, decidiu-se testar o efeito de co-
bre e de selénio + vitamina E na prevengéo ou na cura da
doenga. Em um experimento, 200 vacas prenhes foram
separadas em 4 grupos de 50, recebendo cada grupo os
seguintes tratamentos, 1 més antes e 1 més apds o parto:
1. Injecd@o de cobre; 2. Injegdo de selénio + vitamina E;
3. Injecéo de cobre e selénio + vitamina E; 4. Controle,
sem injegGes. Por ocasido da desmama dos bezerros a in-
cidéncia de lesGes de CI nos mesmos esteve em torno de
32%, independentemente do tratamento empregado (D6
bereiner & Rosa, dados ndo publicados). Num outro en-
saio, em outra propriedade, de um grupo de 82 bezerros
sadios, de 1 a 4 meses de idade, 41 foram injetados com
glicinato de cobre, enquanto a outra metade permaneceu
como testemunha. Apds 4 meses, a incidéncia de CI foi,
respectivamente, 19,5 e 17% para os bezerros injetados e
ndo injetados. Em seguida, os animais doentes de ambos
0s grupos receberam uma injegéo de cobre e uma de selé-
nio + vitamina E. Exames periédicos dos animais trata-
dos ndo mostraram quaisquer sinais de recuperag@o que
pudessem ser relacionados aos tratamentos institufdos
(Rosa, dados ndo publicados).

Finalmente, um terceiro ensaio, semelhante aos ante-
riores, foi conduzido com bezerros portadores de CI,
desta vez em pastagem cultivada de cerrado: 4 lotes de 10
bezerros cada um receberam os mesmos tratamentos in-
jetdveis anteriores (1. Cobre; 2. Selénio + vitamina E; 3.
Cobre e selénio + vitamina E; 4. Controle, sem injegdes),
néo sendo possfvel observar, através de exames periddi-
cos da cavidade bucal, qualquer melhora dos animais
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tratados em relagfio aos testemunhas (D&bereiner & Rosa,
dados néo publicados).

Apesar desses resultados, vérios autores relacionaram
a defici@ncia de cobre, direta ou condicionada, como um
dos fatores associados & ocorréncia da doenga (Fabiani et
al. 1980, Camargo et al. 1981, Nazério 1984), sem con-
tudo comprovar experimentalmente o papel do elemento.
Camargo (Comunicagio pessoal) reportou a recuperagéo
de 10 bezerros portadores de lesdes de Cl mediante o
tratamento de cobre (glicinato) injetével. Entretanto, Mo-
raes et al. (1994), em face dos resuitados de anédlises de
amostras de ffgado, sugeriram o néo envolvimento dos
elementos cobre, molibdénio, cobalto, zinco, manganés e
ferro na etiologia da doenga. Com respeito as anflises de
forrageiras, concluiram n#o existir uma relagfo entre a CI
e deficiéncia de cobre direta ou condicionada por excesso
de molibdénio (molibdenose).

Durante alguns anos o estudo da doenga esteve inter-
rompido, até que, com a disseminagio de pastagens de
braquidria em solos pobres de cerrado, se constatou que a
enfermidade incidia com igual severidade nestas freas.
Os estudos foram entéo retomados e, a partir desse ponto,
formaram-se duas correntes distintas de pensamento: uma
que considera a CI como a manifestacdo clfnica de uma
osteodistrofia fibrosa generalizada, caracterizada parti-
cularmente por marcada reabsorcio do osso alveolar
(Nunes et al. 1979, 1991, Nunes & Chquiloff 1986, Brito
1983), e outra que reputa a doenga como um processo in-
flamat6rio local, primariamente infeccioso, cujas lesGes
iniciais na gengiva estender-se-iam as demais estruturas
de fixag@o dos dentes (Blobel et al. 1984, 1987, Dutra et
al. 1986, Dobereiner et al. 1990).

Nesta segunda fase de estudos na 4rea da nutrigdo mi-
neral, alguns resultados sdo contraditérios, outros foram
interpretados de maneira errnea e alguns experimentos
apresentam sérias falhas metodoldgicas. Dentre os erros
na metodologia experimental, os mais freqiientes foram:
1. falta de animais testemunhas ou controles sadios ou
falta de tratamento controle; 2. falta de rotacéo periédica
dos animais nos pastos (este detalhe & importante porque
se sabe que, numa mesma fazenda, alguns pastos podem
curar a CI, enquanto outros a produzem); 3. inferéncias a
partir de pardmetros bioqufmicos de animais doentes
(como os animais com lesdes peridentérias néo se ali-
mentam bem, as alteragGes bioqufmicas eventualmente
observadas podem ser o efeito e ndo a causa da doenga);
4. tratamento de animais fora do ambiente em que con-
trafram a doenga (como foi demonstrado experimental-
mente por Dobereiner et al. 1975, a simples transferéncia
de animais com CI para uma 4rea indene resulta em cura
da doenga).

Nazdrio (1984) relatou 100% de eficiéncia na preven-
cdo da CI em bezerros nascidos no final do perfodo da
seca e durante a estacdo chuvosa, através do forneci-
mento as mies de uma mistura mineral ‘‘especial’’. Com
vacas paridas em outros perfodos do ano os resultados
ndo foram os mesmos. Embora a incidéncia da CI nas fa-
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zendas ensaiadas fosse baixa (10 - 20%), este foi o tnico
experimento em que se reportou prevengao total da doen-

¢a mediante 0 uso de suplementagdo mineral. Lamenta-

velmente, lacunas importantes deixaram de ser preenchi-
das, tais como: composigéo das demais misturas minerais
(controles), consumo médio de minerais e rotagdo perié-
dica dos animais nas pastagens. Além disso, a mistura
denominada ‘“‘especial”’ em nada difere de indimeras ou-
tras que ndo demonstraram capacidade de controlar a CI.
A composigdo da mistura utilizada € a seguinte: fésforo —
56.000 ppm; célcio — 72.200 ppm; magnésio — 800 ppm;
sédio — 208.000 ppm; ferro — 1.000 ppm; cobre — 425
ppm; cobalto — 6 ppm; manganés — 600 ppm; zinco —
1.820 ppm; iodo — 84 ppm.

Sousa et al. (1986a) relataram os resultados de um ex-
perimento em que se compararam 10 misturas minerais
diferentes, sendo uma delas suplementada com farelo de
algodao, na eventual recuperagdo de bezerros portadores
de CI (15 por tratamento) e no aparecimento da doenga
em bezerros sadios (2 por tratamento). Ao término do
trabalho (387 dias), os resultados (Quadro 1) néao permiti-
ram qualquer conclusdao definitiva, sugerindo-se apenas
que misturas minerais mais ricas em macro € microele-
mentos ‘‘aparentemente reduziram a severidade das lesGes
orais da doenga, mas ndo recuperaram todas as lesdes’’.
Embora ndo tenha havido uma clara superioridade de al-
gum tratamento em relagdo aos demais, a ‘“‘mistura 8”’
(Quadro 1) foi selecionada dentre as demais por ter pro-
movido, aparentemente, maior ganho e menor mortalida-
de. Esta mistura, com ligeiras modificagbes, foi testada
em dois experimentos posteriores, conduzidos com o ob-
jetivo de prevenir o aparecimento da doenga em bezerros
até a desmama, através do tratamento das maes desde o
terco final da prenhés.

Em um desses experimentos a ‘“‘mistura 8"’ foi con-
trastada com um tratamento constitufdo apenas de sal co-
mum e com O manejo rotineiro da fazenda. Os animais
experimentais foram as vacas no final de gestagéo e o pa-
rimetro testado, a ocorréncia da CI na progénie até a
época da desmama. Os resultados mostraram 67% de in-
cidéncia da CI nos bezerros nascidos de vacas que rece-
beram apenas sal comum, 60% nos bezerros de vacas que
receberam a “‘mistura 8” e 48% nos bezerros de vacas
submetidas ao manejo rotineiro da fazenda (Sousa et al.
1986b). No segundo experimento foram utilizadas 180
vacas em final de gestagdo, sendo 60 com lesdes peri-
dentdrias de Cl e 120 sadias, distribufdas homogenea-
mente por 3 tratamentos: 1. Mistura mineral de rotina da
fazenda. 2. “Mistura 8’ modificada. 3. Mistura comercial
especffica contra a Cl. Ao término do experimento, con-
cluiu-se que as misturas minerais demonstraram relativa
capacidade de reverter os sintomas em vacas inicialmente
doentes e foram mais eficientes em prevenir a instalagio
da doenga em vacas sadias e nos bezerros nascidos (Nu-
nes et al. 1991). Entretanto, a metodologia experimental
empregada nd3o permite tais inferéncias, uma vez que o
experimento ndo contou com um grupo testemunha, sem
suplementagdo mineral ou recebendo apenas sal comum.
A dnica inferéncia vélida do trabalho foi uma clara supe-
rioridade do tratamento 3 (mistura comercial contra a CI)
em relagdo aos demais no tocante a prevengéo da CI nos
bezerros: enquanto nos tratamentos 1 e 2 a incidéncia da
doenga a desmama foi de 26 e 27,6% respectivamente, no
tratamento 3 foi de 8,5% (Quadro 2). Na formulagdo da
“mistura mineral especffica’ para o controle da CI (tra-
tamento 3) ndo h4 informagao da natureza de todos os in-
gredientes, como aditivos e palatabilizantes. Embora apa-
rentemente eficaz no controle da doenga, carece de fun-

Quadro 1. Nimero de animais (inicial, final, mortes, eliminados), recuperados, peso médio inicial, peso médio

final ajustado por covarianga, ganho

édio de peso e ci

de minerais, no perfodo experimental de

387 dias (Souza et al. 1986a)

Nimero de animais Peso Peso Ganho Consumo
Trata- médio médio médio de

mentosd Inicial Final inicial  final  de peso mineraisd

(kg) ajustado (kg)®  g/cab/

Doente Sadio Doente Sadio Morte Elimi- Recupe- kg) dia

nadob  rado

1 15 2 11 1 4 1 102,6 122,3 20,1Y 37,26

2 15 2 9 2 3 3 11,6 152,6 41,08y 41,74

3 15 2 6 2 3 5 99,1 132,9 33,8Xy 43,18

4 15 2 8 1 5 2 105,9 1352 29,4Xy 49,20

5 15 2 9 0 6 2 101,5 1148 13,3y 53,44

6 15 2 10 2 2 3 99,5 171,3 71,8XY 49,10

7 15 2 9 2 5 1 952 1459 50,7xy 52,14

8 15 2 12 2 1 2 97,6 183,6 86,08 63,55

9 15 2 10 2 3 1 105,5 150,6 45,1%XY 61,09

10 15 2 7 2 5 3 97,7 138,6 40,9Xxy 5791

2 Tratamentos: 1. NaCl; 2, NaCl + microelementos; 3, Trat. 2 + 800 ppm de P; 4. Trat. 2 + 1.000 ppm de
P; 5. Trat. 2 + 800 ppm de P + 1.035 ppm de Ca; 6, Trat. 5 + 0,59 kg/animal/dia de farelo de algoddo; 7,
8,9e10. Trat. 5 + 14, 20, 26 e 32 ppm de Cu, respectivamente.

b Animais retirados do experimento devido a acidentes no manejo.

€ Mé&dias seguidas das mesmas letras (xy) na mesma coluna, nfo sko estatisticamente diferentes (P > 0,05)

pelo Teste de Duncan.

d Dados nfo analisados estatfsticamente (consumo em grupo).
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Quadro 2. Freqiiéncia de bezerros nascidos e desmamados, sadios e
doentes, em relacdo ao niimero de vacas, e mortalidade até o desmame, nos
trés tratamentos (Nunes & Guimardes 1991)

N¢ Bezerros
de
Trata- _vacas.. Desmamados Mortalidade
mentos Nascidos atéa
————  Sadios Doentes desmama
N %
N % N? % N2 %
Mistura 8 58 56 96,6 37 74,0 13 260 6 10,7
Mistura rotineira
da fazenda 57 55 96,5 34 72,3 13 27,6 8 14,5
Mistura comer-
cial especial 58 52 89,7 43 91,5 4a 85 5 96

2 Significativo ao nfvel de P < 0,05.

damentacio cientifica a explicagdo do mecanismo de sua
agdo. A . utilizagao de aditivos de agao antibibtica em su-
plementos minerais (estes servindo de vefculo) ou no ar-
ragoamento de bezerros, tem-se revelado eficiente na pro-
filaxia ¢ no tratamento da Cl (Ddbereiner et al. 1990b,
Tims et al. 1992). '

Alguns autores consideram a Cl como uma manifesta-
gao clfnica de uma osteodistrofia fibrosa generalizada,
decorrente de um hiperparatireoidismo de origem nutri-
cional (Nunes et al. 1979, Brito 1983, Nunes & Chqui-
loft 1986, Santos et al. 1991). Estas alteragGes teriam
como causa provivel uma deficiéncia de célcio na dieta
de pasto dos animais. Soni (1984) relatou os resultados
de estudos osteopatolégicos conduzidos com material ob-
tido de bovinos com CI provenientes do experimento de
Sousa et al. (1986a). O autor concluiu que o célcio teve
uma agic “sumamente benéfica” sobre as estruturas do
periodonto, assim como nos processos de recuperagao 6s-
sea, enquanto a oferta de cobre em nfveis elevados teve
efeitos negativos, causando osteonecrose. Entretanto, o
mesmo autor informa que as alteragées do periodonto nao
sofreram reversdo, mantendo-se praticamente inalteradas
em todos os tratamentos. Sugeriu ainda que o tratamento
5 (Quadro 1) foi o que mais favoreceu a recuperagéo das
lesoes Gsseas e que os tratamentos 7 a 10 tiveram a seve-
ridade das lesGes agravadas em relagéo direta com o nfvel
de cobre ofertado.

Com o objetivo de testar o efeito de nfveis elevados de
célcio e de fésforo nas alteragGes Ssseas de animais com
CI, foi conduzido um experimento envolvendo 40 bezer-
ros sadios e 40 portadores de lesdes peridentérias, que fo-
ram submetidos a diversos tratamentos, com nfveis gra-
dativamente maiores de P (569, 1.213, 1.875 ¢ 2.500

ppm) e de Ca (1.024, 2.183, 3.342 e 4.500 ppm), com ou

sem adigdo de uréia. Mais uma vez os resultados foram
inconclusivos, sem evidéncias definidas da superioridade
de algum tratamento em relagdo aos demais, na recupera-
¢ao de animais doentes ou na prevengdo da doenga em
animais inicialmente sadios (Sousa et al. 1986b). Em um
experimento realizado para comparar diferentes fontes de
fésforo no desempenho de novilhos de sobreano (Nico-
demo 1988), conduzido nos mesmos pastos de elevada
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incidéncia da Cl dos experimentos de Sousa et al.
(1986a,b), um grupo de animais suplementados apenas
com fésforo (sem célcio) teve desempenho similar ou su-
perior ao de outros grupos suplementados com célcio e
fésforo e nao apresentou alteragSes clinicas caracterfsti-
cas da Cl. Milhares de anélises de amostras de gramfneas
colhidas em 4reas de cerrado, mostram o c4lcio em nfveis
ligeiramente superiores ou no limite das concentragGes
consideradas como adequadas para o desempenho normal
de bovinos. Todavia, este ndo € um argumento vélido pa-
ra relacionar a defici€ncia do elemento a ocorréncia da
Cl, pois a doenga foi diagnosticada pela primeira vez em
&reas de solos férteis, onde os nfveis de célcio nas gramf-
neas, como colonigo, jaragud e gordura, chegam a ser 4
vezes superiores ao mfnimo recomendado para bovinos
(Oliveira 1972, Schinchariol Jr. 1973, Nazério 1984). Por
outro lado, a sugestdo de que os nfveis de oxalatos em
tais gramfneas poderiam estar interferindo drasticamente
na utilizagdo do célcio pelos bovinos, nao encontra res-
paldo na literatura cientffica, que considera esta espécie
animal pouco susceptfvel aos efeitos daqueles compostos
(Blaney et al. 1982).

Underwood (1981), numa comparagdo do célcio com o
fésforo, enfatizou a pouca probabilidade de ocorréncia de
uma deficiéncia espontinea de célcio em bovinos sob
dieta exclusiva de pastos, apontando as seguintes dife-
rencas em relagdo ao fésforo: 1. a maioria das espécies
forrageiras encerra célcio em concentragdes superiores as
de f6sforo; 2. os solos deficientes em célcio sdo menos
comuns do que os solos deficientes em fésforo; 3. os nf-
veis de célcio nas forrageiras ndo declinam acentuada-
mente com a maturidade e envelhecimento da planta, co-
mo acontece com o fésforo. Segundo Underwood (1977),
para que se estabelega com seguranga o envolvimento de
um nutriente, mineral ou nao, na etiologia de algum pro-
blema do rebanho, € preciso que dois requisitos bésicos
sejam preenchidos: 1. Devem ocorrer repetidas e signifi-
cantes respostas a suplementagdo do nutriente, e sé dele,
a dieta dos animais. 2. Deve ocorrer o desencadeamento
do quadro clfnico caracterfstico da deficiéncia com o em-
prego de uma dieta pobre no nutriente considerado.

Com base na revisdo anterior, em que se levantaram
praticamente todos os resultados de pesquisa relevantes
a0 assunto, na 4rea alimentar e nutricional, ndo se pode
afirmar com isengdo e honestidade, a luz dos postulados
de Underwood, acima enunciados, que existam evidén-
cias concretas de que o quadro cltnico conhecido como
“‘cara inchada’’ dos bovinoés seja causado, direta ou in-
diretamente, por uma ou mais deficiéncias ou desequill-
brios de minerais na dieta de pasto dos animais.

Além da falta de evidéncias cientfficas de que a CI te-
nha uma etiologia mineral, conforme se tentou demons-
trar, existem ainda alguns aspectos relativos ao problema,
que ndo derivam diretamente de trabalhos experimentais,
mas decorrem da experiéncia, das observagdes, do racio-
cfnio l6gico, do bom senso e do conhecimento de causa
daqueles que, durante anos a fio conviveram com a doen-
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¢a no campo, abrindo e examinando bocas, vendo as alte-
ragGes peridentérias estacionarem, regredirem natural-

mente ou evolufrem até a morte dos animais. Alguns des-

ses aspectos merecem ser aqui destacados:

1. Lesées gengivais de CI jd podem ser observados em bezer-
ros com apenas 4 semanas de idade. Nao se tem conhecimento,
através da literatura especffica, que a vaca, por mais severa que
seja a deficiéncia de cdlcio em sua dieta durante a gestacdo, possa
produzir um bezerro j4 deficiente no elemento. O que se sabe &
que, fisiologicamente, a gestagdo € uma func@o prioritdria do
animal, e que a fémea, quase invariavelmente, produzir4 uma cria
sadia, mesmo que a custa da exaustdo de suas reservas organicas.
Ap6s a parigdo, a fungdo l4ctea assume o papel preponderante na
economia da vaca, que, novamente, ainda que as expensas de seu
depauperamento fisico, produzird, pelo menos nos primeiros
meses, leite em quantidade e com qualidade para nutrir adequa-
damente o bezerro em seus estdgios iniciais de vida. E por esta
razao que, especialistas em nutricdo mineral, consideram a cate-
goria de bezerros durante e alguns meses ap6s o aleitamento, co-
mo a menos susceptivel & ocorréncia de deficiéncias minerais em
geral.

2. Bezerros que perderam a mde prematuramente (*‘guachos”)
ndo apresentaram maior susceptibilidade a CI. O exame clinico
de considerdvel ndmero de bezerros dessa categoria, que passa-

ram a depender precocemente apenas das pastagens para o aten-

dimento de suas demandas nutricionais, nunca indicou uma maior
incidéncia clinica da doenga nestes animais, em relagdo aos de-
mais bezerros dos mesmos rebanhos. Como se sabe, o “guacho” €
0 epiteto da subnutri¢do e, supondo que a CI seja de origem nu-
tricional, sua incidéncia, for(_;osamente teria que ser proporcio-
nalmente maior em tais animais.

3. O abaulamento ésseo da face de animais com quadro clini-
co de CI nada tem a ver com a osteodistrofia fibrosa. Na “cara in-
chada” do cavalo, tantas vezes citada pelos teSricos da osteodis-
trofia fibrosa, o abaulamento da cara € difuso, bilateral e simétri-
co. Geralmente nio hd lesdes periodontais progressivas, afrou-
xamento e perda de dentes. Na CI dos bovinos o abaulamento
Gsseo pode estar ausente, se presente € localizado, pode ser uni
ou bilateral e nem sempre € simétrico. Sua presenca estd sempre
associada a existéncia e severidade de lesdes peridentdrias. Nao
existe tumefacio 6ssea sem lesdes do periodonto, embora estas
possam existir sem abaulamento §sseo. Quando ocorrem, as tu-
mefagdes Osseas sempre acompanham as lesbes periodontais e
nunca as precedem. De igual modo, o afrouxamento de dentes,
quando ocorre, acompanha as lesdes peridentérias e est4 associa-
do com sua gravidade, e jamais as precede. Quando as lesGes sao
curadas ou quando cicatrizam, como ocorre apés a queda de
dentes, o abaulamento 6sseo regride ao ponto de notar-se apenas
um pequeno “‘caroco’” onde antes havia uma convexidade do osso
maxilar. Como raramente os dentes mandibulares sao afetados,
igualmente raro é notar-se qualquer aumento de volume da man-
dibula.

4. A redugdo drdstica da incidéncia da CI nos iltimos anos
nada tem a ver com a suplementagdo mineral. O argumento muito
utilizado pelos que advogam uma causa mineral para a CI, de que
o quase desaparecimento da doenga nos Gltimos anos se deve a
uma adequada suplementagio mmeral dos rebanhos em 4reas de
ocorréncia da doenga, ndao encontra respaldo na veracidade dos
fatos. E verdade que a CI praticamente no constitui mais pro-

blema nas dreas de pastagens de cerrado, mas este fato, em vez
de representar evidéncia da etiologia mineral da doenga, indica o
contrdrio, pois, admitindo-se que a doenca despareceu do cenéno
em decorréncia da suplementagio mineral apropriada, ter-se-ia
que admitir, “ipso facto”, que a suplementagdo mineral dos reba-
nhos em tais 4reas é hoje de alto nfvel e adotada pela maioria.
Qualquer um com um pouco de conhecimento sobre o assunto
sabe, entretanto, que isso est4 longe de ser verdade. A realidade
do fato, para quantos queiram admiti-lo, & que a CI decresce
gradativamente de incidéncia nas 4reas onde ocorre, e esse de-
créscimo € muito mais rdpido nas pastagens de solos de cerrado,
mesmo que ndo haja suplementagdo mineral. Portanto, um Gltimo
argumento contra a teoria de um etiologia mineral para a CI: 4
medida que as pastagens envelhecem e se tornam menos capazes
de atender as demandas nutricionais dos bovinos que delas se uti-
lizam, a incidéncia da doenca também regride e tende ao desapa-
recimento (Dobereiner 1990a).

Sumarizando, tendo em conta toda a literatura perti-
nente ao assunto, considerada relevante a esta revisao,
pode-se afirmar, com base nos resultados publicados, que
ndo existem evidéncias de que a suplementagio mineral,
isoladamente, seja capaz de promover, direta ou indire-
tamente, a cura das lesGes peridentérias da CI em animais
doentes ou prevenir o seu aparecimento em animais sa-
dios.
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